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PREFAȚĂ
Prezenta lucrare de chirugie, anesteziologie, reanimatologie pediatrică este 

adresată studențior în medicină, rezidenților și tinerilor medici. Ea reflectă noțiu-
nile de bază indispensabile pentru diagnosticul și tratamentul afecțiunilor malfor-
mative congenitale și dobândite, atestate la copii. Scopul lucrării este să pună în 
ordine și să evidențieze tot ce este esențial în diagnosticul și tratamentul unor afec-
țiuni frecvent întâlnite la copil, dar și să se impună ca un instrument de lucru din 
arsenalul unui student care intră pentru prima dată în contact cu dificila disciplină 
de chirurgie, ortopedie și anesteziologie pediatrică.

Bolile chirurgicale ale copilului constituie un capitol dificil al medicinei, cu o 
diversitate nosologică importantă. Ele sunt caracterizate de o bogată varietate a 
microsimptomelor, simptomelor, semnelor clinice, sindroamelor, deoarece defec-
tele structurilor cauzatoare de boală pot fi situate în structurile anatomice a dife-
ritor organe și sisteme având un răsunet funcțional sau organic variabil, în funcție 
de structurile implicate. 

Necesitatea fundamentării diagnosticului etiologic pe criterii de certitudine 
impune o abordare intervenționistă prin biopsii, laparoscopii, tomografii compu-
terizate, investigații prin rezonanță magnetică-nucleară, scintigrafii, markeri biolo-
gici, genetici etc. 

La copii deseori etiologia continuă să rămână obișnuită, nereușindu-se să se 
precizeze diagnosticul etiologic exact în 10-20 % din cazuri. De aceea ameliorarea 
diagnosticului etiologic ține în primul rând de acuratețea unui anamnestic selectat 
din spusele mamei sau tutorei, de acuratețea examenului clinic general, local, 
precum și de alegerea judicioasă a examenelor complementare. 

Literatura medicală de oră actuală este deosebit de bogată în tomuri complete 
și complexe ce oferă o multitudine de informație, un volum enorm de potențiale 
cunoștințe. Am inițiat această lucrare din dorința de a ajuta studenții mediciniști, 
medicii rezidenți, medicii tineri în specialitatea chirurgicală să-și aprofundeze noți-
unile chirurgicale de bază, informații care se vor dovedi de folos pe viitor în subspe-
cialitatea aleasă. 

Lucrarea de față prezintă țintit, sub forma unor cazuri clinice, principalele 
patologii chirurgicale la copii. Structurarea acestora o facem într-o manieră care 
să confere interactivitate și care să îmbine achiziționarea informațiilor de bază cu 
verificarea activă a cunoștințelor. 

„Cazuri clinice” include bogata experiență a autorilor în rezolvarea unor cazuri 
clinice complicate, experiența profesională, bazată pe studiul unei bibliografii 
recente. Este ușor de parcurs datorită stilului concis, ordonat și clar. 

Lucrarea nu acoperă noțiunile vaste ale patologiilor studiate, dar în fond intenția 
noastră a fost de la început tocmai această prezentare succesivă și concisă, destul 
de utilă viitorilor medici.

Menționăm că lucrarea de față reprezintă, în mare măsură și concepția didac-
tică a colectivelor de cadre didactice al Catedrei de chirurgie, ortopedie și anestezi-
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ologie pediatrică „Natalia Gheorghiu”, Laboratorului de Infecții Chirurgicale la 
Copii, USMF „Nicolae Testemițanu”, Laboratorul științific de corecție chirurgicală 
a viciilor congenitale la copii și al Departamentului de Pediatrie, USMF „Nicolae 
Testemițanu”, precum și al Catedrei de Recuperare în Afecțiuni Pediatrice, Facul-
tatea de Bioinginerie Medicală UMF Gr.T. Popa, Iași România, implicate în toate 
aspectele prezentate, cu experiență în învățământul universitar câștigată de-a 
lungul multor ani, confruntate cu modalitatea de formare a studenților anului VI, 
rezidenților, medicilor tineri, de tratare a cazurilor descrise. 

Nutrim speranța că studenții, rezidenții, tinerii specialiști, precum și medicii 
generaliști sau de alte specialități vor găsi suficiente informații în paginile acestui 
compendiu, care să le orienteze diagnosticul și indicația terapeutică. Dacă această 
speranță se va confirma, ne propunem să extindem și să aprofundăm, pe măsura 
progresului, toate aspectele ce țin și de alte patologii chirurgicale ale copilului. 

Jana Bernic. dr. hab. șt. med., prof. univ.



ANESTEZIOLOGIE ȘI TERAPIE INTENSIVĂ
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HEMOTRANSFUZIA MASIVĂ ÎN HEMORAGIA SEVERĂ
Băiat, vârsta 16 ani, a fost internat cu diagnosticul: Traumă bontă a rinichiului 

stâng pentru intervenție chirurgicală. La internare starea generală a copilului era de 
gravitate medie, hemodinamic stabil: Hb 113, Ht 34 %, Ps 82, TA 115/72, SpO2 97 %.

Inducția și menținerea anestezică (Sevofluran, Propofol+Fentanil+Pancuroniu) 
în prima oră au avut loc fără particularități. La intervenția chirurgicală: Lombo-
tomia, nefrectomia rinichiului stâng, după revizia și înlăturarea cheagurilor de 
sânge a avut loc o hemoragie masivă din vena cava inferioară. Urgent s-a început 
resuscitarea volemică a șocului hemoragic (Ps132, TA 54/28, Hb46g/l, Ht 16 %). 
Concomitent, în 4 vene de cel mai mare calibru s-au transfuzat 2,8 l sol. cristaloide, 
1,5 l coloizi, 5 unități de concentrat eritrocitar, 4 unități de PPC și 6 unități de masă 
plachetară (trombocite). În timp de 24 min s-a obținut hemostaza și stabilizarea 
pacientului (Ps 92, TA 103/54, Hb 68 d/l, Ht 28 %).

Ce este hemotransfuzia masivă?
Transfuzia efectuată într-o unitate de timp scurt în volum ce depășește VSC 

de 1,5 ori și mai mult se numește hemotransfuzie masivă. La maturi ea constituie 
aproximativ 7,25 l și mai mult. Cantitatea de sânge transfuzat este determinată de 
volumul sângelui pierdut (cântăririea meșelor, sângelui acumulat în aspiratoare, de 
pe cearșafuri etc.).

Cât este de vicioasă practica hemotransfuziei (HT) doar a unei unități 
sangvine?
Scopul principal al unei hemotransfuzii este de a menține funcția de transport a 

O2 de către sânge. De ex.: dacă unui pacient grav îi este suficientă transfuzia doar a 
unei unități sangvine pentru a atinge acest scop, atunci această procedură este rați-
onală. În astfel de cazuri complicațiile tardive ale hemotransfuziei, precum: hepa-
titele virale, HIV/SIDA etc., cedează prioritatea în fața necesității vitale de a asigura 
țesuturile cu oxigen. 

Recomandările anterioare, conform cărora HT se efectua la indicații de înlo-
cuire a două și mai multe unități sangvine, în perioada reacțiilor posttransfuzionale 
frecvente, în prezent nu mai sunt valabile.

Tehnologiile contemporane și posibilitățile centrelor de depozitare a sângelui și 
componenților sangvini au redus riscurile apariției acestor complicații. Însă, frica 
de infectare cu o patologie posttransfuzională gravă mai face viabilă această idee.

Care sunt indicațiile pentru transfuzia de concentrat eritrocitar (CE)?
CE se transfuzează în scopul menținerii funcției de transport de O2 a sângelui și a 

volumului de lichid intravascular. O2 se dizolvă în plasmă într-o cantitate mică, cea 
mai mare parte a lui se leagă de hemoglobina (Hb) din eritrocite.

În condiții normale anemia acută gravă se corijează timp de aproximativ 24 de 
ore preoperator, prin transfuzie de CE. Aceste 24 de ore sunt suficiente pentru a 
restabili echilibrul volumului de lichid intra- și extracelular și pentru a crește nivelul 
2,3-DPG în eritrocitele transfuzate. 
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În medie, o unitate de component sangvin constituie 250 ml și după restabilirea 
echilibrului lichidian duce la creșterea Ht cu aproximativ 3 %.

Problema hemoragiei intraoperatorii prezintă o importanță majoră în practica 
chirurgicală, însă aprecierea ei cantitativă ramâne incertă. Pierderile de sânge în 
sala de operație se determină prin măsurarea volumului de sânge exteriorizat din 
rezervoarele de stocare ale aspiratoarelor și cântărirea meșelor îmbibate cu sânge. 
Aceasta este o apreciere relativă, deoarece nu se ia în calcul sângele îmbibat în cear-
șafuri, scurs accidental pe pardoseala sălii și de pe suprafața aparatelor și instru-
mentelor din sala de operație. 

Nivelul Ht-ului ne permite să determinăm mai exact raportul dintre volumul 
Er și plasma intravasculară. Funcția de transport al sângelui este posibilă în caz de 
viscozitate sangvină adecvată și la nivelul Ht 20-30 %, din această cauză aprecierea 
dinamică a Ht poate fi utilizată ca indicator de orientare în HT.

Un Ht>30 % este indicație pentru transfuzia de plasmă, Ht<25 % ˗ pentru trans-
fuzie de CE.

Volumul sângelui circulant (VSC) la un matur constituie aproximativ 70 ml/kg 
sau cca 7 % din totalul masei corporale. O hemoragie acută ce nu depășește 10 % din 
totalul VSC duce la constricția vasculară periferică și a organelor interne. Lichidul 
interstițial și proteinele migrează în lumenul vascular pentru a menține VSC.

Hipovolemia, tahicardia și scăderea presiunii venoase centrale (PVC) se dezvoltă 
în caz de pierderi sangvine care depășesc 20 % din VSC. 

În anestezie generală tahicardia și vasoconstricția sunt mai puțin evidente, 
deoarece sunt inhibate reacțiile compensatorii fiziologice, mascându-se diminu-
area VSC, aceste simptome sunt observate, de regulă, doar după instalarea hipo-
tensiunii arteriale. 

Care sunt cele mai frecvente cauze ale coagulopatiilor în timpul intervențiilor 
chirurgicale? 
Tratametul în caz de coagulopatii dezvoltate primar intraoperator, necesită 

cunoașterea și recunoașterea factorilor etiologici. Trombocitopenia de diluție, 
reducerea critică a factorilor V, VIII, a coagulabilității intravasculare, reacțiile 
hemolitice posttransfuzionale sunt cele mai frecvente cauze ale coagulopatiilor 
posttransfuzionale (tab.1). 

Tabelul 1
Cauzele coagulopatiilor posttransfuzionale

Etiologie Diagnostic Tratament
Trombocitopenie Numărul trombocitelor (Trb < 

50⨯10⁹/l)
5-10 unități de masă 
trombocitară

Reducerea factorilor 
V, VIII

Timpul de tromboplastină parțial 
activat (APTT) depășește de 1,5 ori 
indicii fiziologici

Transfuzia PPC (plasmă 
proaspăt congelată)
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CID Reducerea numărului de Trb
Creșterea timpului de trombină (TT) 
și a APTT
Creșterea cantitativă a componenților 
de distrucție a fibrinogenului
Fibrinogen (factor I) <1500 mg/l, la 
gravide < 3000 mg/l

Înlăturarea factorului 
etiologic de bază (sepsis, 
acidoză, șoc, decolare de 
placentă)
Transfuzie de PPC, 
trombocite
Crioprecipitat
Heparină (rar)

Reactivă hemolitică 
transfuzională

Febra, dispneea, tahicardia
Hemoglobinemie (culoarea roză a 
supernatantului plasmatic)
Hemoglobinurie (urină de culoare 
roză)
Control repetat al compatibilității 
sangvine între donator și pacient
Hb liberă, haptoglobină, reacție 
Kumbs directă

Întrerupera transfuziei, 
administrare de lichide, 
diuretice
Alcalinizarea urinei
Profilaxia sindromului CID

Trombocitopenia de diluție se dezvoltă după o hemotransfuzie masivă, care 
poate duce la o coagulopatie generalizată. În condiții normale, după înlocuirea 
unui volum complet de sânge, în patul sangvin se mai păstrează aproximativ 40 
% din trombocitele pacientului, însă acțiunea componenților transfuzați accele-
rează distrucția lor, favorizând hemoragia cauzată de trombocitopenie (de diluție). 
Ultima nu este caracteristică pentru pacienții cu un număr de Trb fiziologic și func-
țional preoperator. La astfel de pacienți hemoragia nu se declanșează nici după 
transfuzia de două și mai multe volume de sânge, de aceea transfuzia de concen-
trat trombocitar este indicată în cazurile de trombocitopenie dovedită sau semne 
clinice de hemoragie posttransfuzională. În prezent este discutabilă administrarea 
concentratelor trombocitare cu scop profilactic pacienților cărora li s-a transfuzat 
10 unități și mai mult de unități sangvine.

În hemoragiile cauzate de trombocitopenie (Trb < 25-50x109/l) este indicată 
transfuzia de masă trombocitară în volum de 5-10 unități. Pericolul unei hemoragii 
poate fi și în cazul când numărul de Trb este cuprins între 50 și 75x109/l. În caz de 
apariție a semnelor clinice de hemoragie este indicată transfuzia a 5-10 unități de 
masă trombocitară.

APTT este cel mai comod test-screening pentru aprecierea activetății factorilor 
V și VII de coagulare. Creșterea indicilor lui de 1,5 ori față de normă indică apariția 
unei coagulopatii. Tratamentul recomandat: transfuzia PPC, în urma căreia are loc 
creșterea cantitativă a factorilor plasmatici de coagulare. Sindromul CID se asociază 
cu trombocitopenia, creșterea TP, APTT, consumarea excesivă a fibrinei și scăderea 
nivelului de fibrinogen. Pentru a efectua tratamentul SCID este necesar să se înlă-
ture cauzele apariției lui, care pot fi observate în orice stare critică cu risc pentru 
viața pacientului. Ca metodă de tratament în trecut era administrarea de heparină, 
acum însă indicațiile pentru utilizarea ei sunt mai puține. Administrarea de PPC, 
crioprecipitatul compensează deficitul de factori de coagulare și permite efectu-
area unei terapii de succes în caz de coagulopatii. Reacțiile hemolitice posttrans-
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fuzionale se pot uneori manifesta prin SCID (febră, dereglări de respirație, dureri 
intratoracice) care apar la pacientul conștient, dar lipsesc în caz de somn anestezic. 
La pacienții în cauză reacțiile hemolitice transfuzionale se manifestă prin hipo-
tensiune, frisoane, tahicardie, hemoglobinurie. Apariția Hb libere în ser și reacția 
directă Kumbs confirmă diagnosticul. Se întrerupe imediat transfuzia, este apre-
ciată repetat compatibilitatea sangvină donator-pacient, se indică administrarea 
perfuziilor de lichide, diuretice și alcalinizarea urinei.

Care sunt metodele de apreciere a compatibilității sangvine înainte de a 
începe o transfuzie de component sangvin?
Reacțiile transfuzionale prezintă un pericol cert pentru viața pacientului, însă 

ele pot fi evitate cu ajutorul testelor de compatibilitate. În caz de necesitate a unei 
hemotransfuzii urgente poate fi utilizat sânge din grupa I (0) Rh negativ, care repre-
zintă donatorul universal și în care lipsesc antigenii A și B. Astfel dispare riscul 
dezvoltării unei reacții serice cu anticorpii din sângele pacientului. Însă în sângele 
donator de grupă I (0) pot fi prezenți α- și β-Ac, de aceea în calitate de component 
donator universal se poate utiliza fracția eritrocitară pentru a evita pericolul reacției 
transfuzionale. Sângele de grupa I (0) de la donatori Rh pozitivi poate fi transfuzat 
în calitate de sânge universal pacienților de sex masculin și femeilor aflate în peri-
oada de menopauză. Pericolul unei eritroblastoze la această categorie de pacienți 
lipsește, totuși este mai sigur să amânăm transfuzia atunci când există posibili-
tatea de a alege sânge compatibil după grupa recipientului. Compatibilitatea după 
grupă și factorul Rh sunt suficiente pentru un recipient care anterior nu a suportat 
transfuzii sangvine. În majoritatea cazurilor transfuzia componenților sangvini de 
același grup nu are complicații, chiar în lipsa efectuării compatibilității individuale 
donator-recipient. Însă în 0,1 % cazuri incompatibilitatea individuală se determină 
nu numai prin aprecierea grupei și a factorului Rh, ci și prin seruri încrucișate. După 
transfuzarea a 4 și mai multe unități de component sangvin de aceeași grupă fără 
a efectua compatibilitatea cu seruri incrucișate, ulterior se va efectua transfuzarea 
numai cu utilizarea acestei metode preventiv, ceea ce ar micșora riscul de incom-
patibilitate după Ac.

Majoritatea centrelor medicale dispun de condiții pentru a determina individu-
alitatea sangvină a fiecărui pacient. De obicei, concomitent cu identificarea grupei 
sangvine, factorului Rh, se determină Ac. În timpul screeningului plasma donato-
rului și a recipientului sunt expuse la eritrocite standarde care conțin Ac cunoscuți. 
Reacția încrucișată de compatibilitate constă în urmatoarele: în serul recipientului 
se adaugă eritrocite ale donatorului pentru a determina compatibilitatea lor. În c.n. 
efectuarea acestui test în 3 etape necesită 1 oră, însă rezultatul obținut în primele 5 
minute din prima etapă permite deja a evita reacțiile hemolitice, cauzate de inexac-
titatea probei de compatibilitate după grupă.

Reacțiile adverse ale hemotransfuziei
Caracterul și severitatea reacțiilor adverse ale hemotransfuziei oscilează în 

limite largi. Urticaria, erupțiile alergice care produc disconfort sunt cele mai inofen-
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sive. În cazuri mai grave reacțiile transfuzionale se manifestă prin: sindrom febril, 
hemoliză, șoc anafilactic, cu risc major pentru viața pacientului.

Care este tratamentul optim în caz de hemoragie masivă?
În caz de hemoragie acută pacientului i se efectuează repleția volemică de 

soluții cristaloide de NaCl 0,9 %, Ringer, Hartman, soluții coloide bolus de 20,0 ml/
kg repetat de 3-4 ori pentru a ameliora în primul rând microcirculația în condi-
țiile hemoconcentrației. Alt element esențial este indicația fermă de a nu se începe 
cu substanțe vâscoase sau inotrop pozitive. Acestea vor fi utilizate doar în situații 
excepționale și numai după înlocuirea volemică. Atunci când nu există răspuns 
pozitiv se ia în considerare administrarea componenților sangvini. Majoritatea 
spitalelor au prevăzute depozite de concentrate eritrocotare, leucocitare, sepa-
rate de plasmă și masă trombocitară. După transfuzie se ameliorează capacitatea 
de transport al sângelui și scade riscul unei hipervolemii. Micșorarea volumului 
de plasmă transfuzat reduce transfuzia de anticorpi antieritrocitari către reci-
pient. Stratul deschis la culoare, sărac în eritrocite, permite de a delimita fracția 
leucocitară, astfel micșorând riscul dezvoltării unei reacții nonhemolitice febrile. 
Eritrocitele spălate, deglicerozate și congelate practic sunt purificate și lipsite de 
leucocite și nu provoacă reacții febrile. Sângele integral care în situații de risc vital, 
uneori, este administrat conține eritrocite, leucocite, trombocite și plasmă. După 
48 de ore de la recoltarea sângelui, leucocitele, trombocitele și factorii plasmatici de 
coagulare din el îsi pierd proprietățile. Transfuzia sângelui integral de la un donator 
examinat în perioada primelor 24 de ore după recoltare asigură funcția completă a 
componentelor sangvine transfuzate. Indicațiile transfuziei sângelui proaspăt sunt 
urgențele majore când pierderile sangvine constituie mai mult de 25 % din VSC sau 
ineficiența transfuziei a 4 și mai multe unități de concentrat eritrocitar. De menți-
onat că posibilitatea utilizării sângelui proaspat în calitate de masă transfuzată este 
limitată de necesitatea controlului ei la Ac anti-HTLV III, ceea ce ocupă un timp 
îndelungat. Hemostaza definitivă se realizează prin tratamentul afecțiunii de bază.

În scopul reducerii riscurilor de transmitere a infecțiilor în timpul hemotransfu-
ziei se creează sisteme individuale de rezerve sangvine donatoare pentru pacienții 
care necesită această metodă de tratament. Însă și aici pot apărea probleme. Uneori 
sângele recipientului, după unii parametri, poate fi incompatibil cu sângele donato-
rului, nu se exclude pericolul de transmitere a infecțiilor. Apar și probleme sociale, 
când afilierea recipientului la un grup cu risc înalt poate determina donatorul la o 
alegere greșită. Nu se exclude faptul că o anumită cantitate de sânge infectat poate 
ajunge în rezervele băncilor de sânge. Cea mai sigură soluție este autodonarea de 
sânge, prin care pacientul preoperator, preventiv își face propriul depozit de sânge, 
care se păstrează în banca de sânge timp de o lună la temperatura de 4 °C, iar conge-
lată timp de câțiva ani. La persoanele aparent sănătoase 4 unități de sânge pot fi 
colectate timp de 4 săptămâni. Rezerva de sânge pentru congelare poate fi colectată 
pe o perioadă mai îndelungată de timp într-o cantitate mai mare. Această metodă 
este indicată pentru pacienții cu o grupă sangvină mai rar întâlnită, cu o compa-
tibilitate dificilă. Congelarea este cea mai sigură metodă din mai multe puncte de 
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vedere. Direct în ajun de intervenția chirurgicală se colectează sânge la un pacient 
practic sănătos pentru o hemotransfuzie ulterioară la necesitate în timpul inter-
venției chirurgicale sau după, prin cateterizarea unei vene sau artere cu diametrul 
mare. Sângele colectat se înlocuiește imediat cu soluții cristaloide sau coloide. 

O altă metodă pentru asigurarea sângelui autolog este colectarea lui din cavi-
tățile sterile ale corpului. Însă această metodă se asociază frecvent cu hemoliză, 
coagulopatii, embolie și pericolul de infectare. 

VSC este asigurat cu soluții cristaloide, coloide, Sol. Albumină 5 %, Dextran-40 
sau 70, Sol. Amidon hidroxietilic, dar aceste soluții compensează doar volemic 
sângele, nu și funcția de transport a oxigenului. Emulsiile de Perflurocarbon sau 
Fluozol-DA pot transporta o cantitate mică de O2, dacă PaO2 este mai mare de 300 
mm Hg. Această concentrație poate fi obținută numai în cazul când FiO2 este mare 
în aerul inspirat.

Tehnica hemotransfuziei rapide
Viteza rapidă de transfuzie a sângelui este o problemă importantă. Fluxul de 

sânge transfuzat prin sistemele de perfuzie este laminar și se determină după 
formula:

, unde

Q – fluxul de sânge,
P – diferența de presiune dintre capetele tubului de perfuzie,
r – raza tubului,
v – viscozitatea lichidului perfuzat,
l – lungimea tubului.
Astfel, se observă că fluxul de sânge transfuzat prin sistemul de perfuzie folosit 

în acest scop este direct proporțional cu raza tubului (Q ≈ r4, deci pentru o transfuzie 
mai rapidă sunt de preferință cateterele venoase cu un lumen mai mare, respectiv 
chiar și la o mărire minoră a lumenului cateterului crește esențial fluxul de sânge ce 
trece prin el. La ridicarea stativului cu sistemul de transfuzie la o înălțime mai mare, 
crește presiunea hidrostatică, astfel crescând Prin compresiunea manuală a pungii 
cu component sangvin crește și mai mult presiunea hidrostatică și, respectiv, fluxul 
sangvin. În măsura posibilităților trebuie evitată alungirea tubului de perfuzie 
pentru a optimiza fluxul de sânge. Viscozitatea sângelui se poate micșora prin dizol-
varea concentratului eritrocitar cu Sol. salină 0,9 %, pentru a crește fluxul. Utili-
zarea altor lichide pentru diluție poate avea efect secundar, de ex.: Sol. Ringer lactat 
conține ioni de Ca, care leagă citratul putând cauza hemocoagulare, soluțiile hiper-
tone provoacă „zbârcirea” eritrocitelor, iar cele hipertonice – liza lor. Lichidele care 
conțin dextroză reduc perioada de viață a eritrocitelor.

Sângele conservat conține de obicei microagregate, care se pot transforma în 
microemboli la trecerea prin capilare. Pentru a le înlătura, se vor folosi filtre cu 
diametrul de 80 sau 170 mcm; sunt contraindicate filtre cu dimensiuni mai mici 
(20 sau 40 mcm), deoarece prin ele se traumează eritrocitele și se frânează fluxul 
sângelui transfuzat.
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Complicațiile unei hemotransfuzii masive
Hemotransfuzia masivă se caracterizează prin administrarea rapidă a unei canti-

tăți mari de lichid cu o temperatură mai mică decât temperatura corpului, fapt ce 
poate duce la o hipotermie. Profilaxia hipotermiei necesită preîncălzirea lichidelor 
perfuzate, a gazelor inhalate, precum și a aerului din sală. Învelirea pacientului sau 
acoperirea suprafețelor deschise ale corpului permite de a micșora pierderile de 
căldură prin convecție. Hipotermia cauzează spasmul vaselor periferice, ceea ce 
duce la creșterea postsarcinii și apariția fibrilației ventriculare, care nu se cupează 
cu preparate antișoc. În caz de hipotermie se încetinește metabolismul medica-
mentelor și se mărește timpul lor de acțiune. Frisoanele apărute cresc necesarul 
organismului în oxigen. Totodată este dereglată asimilarea O2 din cauza pansamen-
telor care limitează mișcările respiratorii, are loc inhibarea mișcărilor respiratorii.

Tabelul 2
Complicațiile hemoragiei masive

Complicații Reacții fiziologice Profilaxia Tratamentul
Hipotermie Spasm vascular, care duce la 

creșterea postsarcinii
Creștera necesarului de O2 din 
cauza frisoanelor
Încetinirea metabolismului 
medicamentelor, ceea ce duce 
la creșterea timpului lor de 
acțiune
Fibrilație ventriculară care nu se 
cupează medicamentos

Încălzirea soluțiilor perfuzate, a 
gazelor inhalate, a aerului din sala de 
operație

Învelirea cu scop de încălzire a supra-
fețelor deschise ale corpului pacien-
tului

Coagulo-
patie

Numărul de trombocite mai 
mic de 50*109/ l

Control în 
dinamică

 Administrarea a 5-10 
unități de masă trom-
bocitară pentru fiecare 
8 unități de sânge con-
servat și transfuzat 
 2 unitați de PPC la fie-
care 8 unități de sânge 
conservat
Înlăturarea cauzei
Lent, se administrează 
PPC și masă trombo-
citară
Se întrerupe transfuzia
Se administrează lichi-
de, diuretice, preparate 
pentru alcalinizarea 
urinei

Deficit de factor V sau VIII, 
prelungirea TP și APTT
SCID

Reactivi transfuzionali hemo-
litici

Control în 
dinamică

Control în 
dinamică (TP, 
APTT, fibrino-
gen, resturi de 
fibrină)
Exactitate 
în alegerea 
donatorului

Toxicitatea 
citratului

Diminuarea concentrației se-
rice de Ca, hipotensiune, stop 
cardiac

Controlul 
calcemiei și al 
ECG (interval 
Q-T)

Sol. Calciu clorid 1mg/
kg din 15 în 15 minute
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Schimbări 
ale pH-ului

Alcaloză metabolică (lactatul 
și citratul duc la acumulare de 
hidrocarbonat)
Acidoză metabolică

Control în 
dinamică

Creșterea PaCO2

Reducerea 
funcției de 
transport O2 
a sângelui

Micșorarea nivelului de 2,3-di-
fosfogliceride

Control în 
dinamică

Creșterea perfuziei 
periferice, administra-
rea hidrocarbonatului 
de Na

Insuficiență 
pulmonară

Reacții de leucoaglutinare Menținera funcțiilor 
pulmonare și cardiace

Coagulopatiile sunt deseori asociate cu hemotransfuzia. Inițial se dezvoltă 
trombocitopenie, manifestată clinic prin sângerare, numărul de trombocite scade 
la 50x109/l. Dereglarea funcțională a trombocitelor poate fi cauza sângerărilor, la 
un număr normal de Trb în sângele periferic. Timpul de sângerare este o metodă 
screening pentru determinarea disfuncțiilor trombocitare. Asocierea trombocito-
peniei și semnele clinice ale sângerării sunt indicații directe pentru transfuzie de 
masă trombocitară. De obicei, sunt suficiente 5-10 unități. În prezent, nu se reco-
mandă transfuzia de masă trombocitară cu scop profilactic în caz de hemotrans-
fuzii masive. O sângerare nespecifică după hemotransfuzia masivă, urmată de creș-
terea TP și a APTT presupune un deficit de factori plasmatici de coagulare. În scop 
profilactic, se practicau anterior tran-sfuzii de PPC în volum de 2 unități la 8 unități 
de sânge transfuzat, actualmente însă această practică nu se mai recomandă. Ca 
indicație pentru transfuzia de masă trombocitară cu scop terapeutic sunt semnele 
clinice de sângerare cu creșterea TP și a APTT. Totodată, în prezent, nu se utilizează 
PPC pentru a restabili VSC.

Citratul se utilizează mai frecvent în calitate de anticoagulant pentru conser-
varea sângelui. Toxicitatea și efectele sale patofiziologice cauzează hipocalcemie. 
Scăderea bruscă a Ca⁺⁺ seric poate determina dezvoltarea hipotensiunii și stopul 
cardiac. Monitorizarea se efectuează prin controlul permanent al nivelului calce-
miei și al ECG (alungirea intervalului Q-T). Pentru corecția hipocalcemiei se utili-
zează Sol. CaCl 10 %, 1mg/kg, la necesitate se repetă la fiecare 15 minute.

Schimbarea bruscă a pH-ului este frecventă după hemotransfuzii masive. Mai 
des se dezvoltă aclcaloza metabolică în urma scindării hepatice a lactatului și citra-
tului și producerii de hidrocarbonat. La fel, sângele conservat conține citrat și lactat 
care de la sine pot modifica pH-ul sângelui. În cazul dezvoltării acidozei se poate 
produce dereglarea perfuziei și șocul. Determinarea pH-ului sangvin în dinamică 
permite depistarea modificărilor EAB și inițierea tratamenului adecvat.

Diminuarea funcției de transport O2 a sângelui este determinată de deficitul 
de 2,3-difosfoglicerat. Concentrația lui se normalizează în aproximativ 24 de ore 
după hemotransfuzie. Totuși, este de reținut că în cazul hemotransfuziei de urgență 
eritrocitele transfuzate leagă oxigenul mai ferm decât cele obișnuite, deci apare 
riscul hipoxiei tisulare la o concentrație normală de eritrocite. 

Insuficiența pulmonară se dezvoltă uneori după o hemotransfuzie masivă. În 
opinia unor cercetători, cauza principală a acestui fenomen o constituie reacțiile de 
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leucoaglutinare. Metodele de profilaxie a acestei patologii se află la etapa de cercetare. 
Tratamentul este simptomatic, de menținere a funcțiilor cordului si ale plămânilor.

Ce este tromboembolograma?
Hemotransfuzia masivă apare într-o alură nouă în legatură cu dezvoltarea tran-

splantologiei hepatice. A crescut și atenția pentru tromboelastogramă, care accen-
tuează particularitățile specifice ale coagulopatiilor. Metoda de tromboelastografie 
este utilizată pentru măsurarea capacității de coagulare a sângelui: se măsoară elas-
ticitatea cheagului sangvin din momentul de formare și apariția primelor fire de 
fibrină până la etapa de fibrinoliză. Cuva mobilizabilă în centrul careia se află o tijă 
rotativă, cu 0,36 ml de sânge integral se pune în termostat la temperatura constantă 
de 37 оC. Pe măsura coagulării, cheagul aderă atât la pereții cuvei, cât și la tijă, înce-
tinind rotațiile. Elasticitatea cheagului format este apreciată în timpul rotațiilor tijei 
și se înregistrează pe o bandă rulantă. Elastograma înregistrată reflectă procesul de 
coagulare a sângelui integral, inclusiv funcția trombocitelor, factorilor de coagu-
lare, a calciului.

Care sunt parametrii de apreciere a unei tromboembolograme și care sunt 
tangențele ei cu indicatorii coagulogramei?
Durata procesului de coagulare sangvină este nemijlocit dependent de APTT. 

În c.n. el alcătuiește 6-8 minute, dacă depășește 15 minute este indicație directă 
pentru transfuzia PPC. Amplitudinea maximă, determinată conform tromboelas-
togramei, reflectă capacitatea funcțională a trombocitelor și constituie 50-70 mm. 
Amplitudinea maximă <40 mm este indicație pentru transfuzia de masă trombo-
citară. Timpul de coagulare sau viteza de formare a cheagului se determină prin 
funcția fibrinogenului și depășește 50 grade în mod fiziologic. La un nivel <45grade 
este indicată transfuzia de crioprecipitat.

Discuţii şi concluzii 
Recomandările existente (vezi Protocolul național) pentru managementul paci-

entului cu sângerare severă se bazează pe o evaluare critică a literaturii de specia-
litate publicate de societăţile profesionale, fiind bazate pe dovezi, pe studii clinice 
randomizate, controlate la om, care au furnizat cele mai puternice dovezi în gestio-
narea sângerării. Noi ne-am propus să depistăm cât mai multe particularități speci-
fice în managementul hemoragiilor masive. Am constatat, în general, o abordare 
conservatoare în gestionarea sângerării. Puţinele dovezi ştiinţifice publicate privind 
particularitățile fiziologice legate de vârstă pledează pentru necesitatea continuării 
studiilor clinice. 

Mesaje-cheie:
1. Timpul scurs între incidentul hemoragic şi implicarea medicală trebuie redus 

la minimum. Pacientul care prezintă şoc hemoragic şi o sursă identificată de 
sângerare trebuie să fie supus imediat controlului chirurgical al hemoragiei, 
dacă măsurile iniţiale de resuscitare nu au ameliorat starea lui.



19

CHIRURGIE PEDIATRICĂ • CAZURI CLINICE

2. Pacientul care prezintă şoc hemoragic şi o sursă neidentificată de sângerare 
necesită evaluare imediată, după caz, utilizând ecografia focusată (FAST), 
radiografia, tomografia computerizată (dacă-i posibil), indicii de laborator 
(lactat, deficit de baze etc.).

3. Abordarea chirurgicală precoce este esenţială. 
4. Tratamentul medicamentos, suportul volemic, utilizarea corectă a produ-

selor sangvine şi a altor agenţi farmacologici sunt liniile directoare în mana-
gementul hemoragiei masive.
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PLEUREZIE TUBERCULOASĂ – DIFICULTĂȚI DE DIAGNOSTIC  
ÎN PRACTICA CHIRURGIEI TORACICE

Pacientul D, genul masculin, 15 ani, fără un anamnestic agravant, vaccinat 
conform planului, fără patologii cronice, se consideră bolnav de aprox. 5 zile, 
prezentând febră 39,8 °C, care greu ceda la administrarea antipireticelor, fatigabi-
litate, astenie generală și durere toracică în timpul respirației. Pacientul a solicitat 
Serviciul de asistență medicală urgentă 112, fiind internat în Spitalul Raional, unde 
s-a inițiat tratamentul simptomatic, examenul clinic și paraclinic.

Date subiective: starea generală gravă, conștiința clară, poziția activă deter-
minată de disconfortul toracic, tipul constituțional – astenic, tegumentele curate, 
roz-pale, ganglionii limfatici periferici nu sunt măriți, sistemul osteoarticular fără 
particularități patologice vizibile.

Date obiective: 
• Sistemul respirator: SpO2 96 %, frecvența respirației 26/min, respirația nazală 

liberă, excursia cutiei toracice cu participarea musculaturii auxiliare, asime-
trică, cu reținere în actul de respirație pe dreapta; percutor sunet sonor pe 
stânga, pe dreapta; sunet mat; auscultativ în pulmoni respirația se transmite 
bilateral neuniform, asimetric, diminuată pe dreapta, raluri nu se determină.

• Sistemul cardiovascular: FCC 102 b/min, zgomotele cardiace ritmice, clare, 
tonurile cardiace ritmice, clare, ușor deplasate spre stânga.

• Sistemul gastrointestinal: limba umedă, curată, abdomenul de formă obiș-
nuită, nu-i balonat, simetric, participă în actul de respirație, la palpare fără 
defans muscular, moale, fără semne de iritație peritoneală.

• Sistemul renourinal: nu s-au determinat semne patologice.

Care este diagnosticul prezumtiv? 
Diagnosticul prezumtiv de etapă, stabilit în baza datelor subiective și obiective, 

este Afecțiune pleuropulmonară pe dreapta, devierea mediastinului spre stânga.

Care alte patologii mai intră în discuție?
Urmează să fie analizate mai multe patologii care, evolutiv, decurg cu simpto-

matologia de durere toracică, impregnare infecțioasă, dereglări respiratorii, deviere 
mediastinală:

• Limfom Hodgkin / non-Hodgkin, afectarea mediastinală și/sau pleuropul-
monară,

• Pneumonie distructivă complicată cu pleurezie,
• Afectare pulmonară tuberculoasă cu pleurezie,
• Tumoare pulmonară cu pleurezie tumorală,
• Tumoare osoasă (osteosarcom), afectarea oaselor cutiei toracice cu pleu-

rezie tumorală,
• Pleurezie medicamentoasă, în special la administrarea de β-blocante,
• Metastaze mediastinale/pulmonare cu blocarea limfaticelor,
• Chilotorace, pleurezii transsudative.
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Ce explorări clinice și paraclinice solicitați în vederea confirmării 
diagnosticului, la etapa dată?
Este necesar să se efectueze:
• Hemoleucograma,
• Examenul biochimic (sistemul umoral, celular, mediatorii inflamației, oxidul 

nitric),
• Ecografia abdomenului și a toracelui,
• Radiografia cutiei toracice în 2 incidențe: anteroposterioară și laterală pe 

dreapta.

Ce informație furnizează rezultatele investigațiilor?
• Hemoleucograma: Eritrocite: 3,5x1012/L; Formula leucocitară (Eozinofile: 0 

%, Limfocite: 18 %, Monocite: 5 %, Nesegmentate: 5 %, Segmentate: 72 %); 
Hematocritul: 33 %; Hemoglobina: 109 g/l; Leucocite: 6,9x109/L; 

• Examenul biochimic: ALT:18 U/L; Amilază: 30 U/L; AST: 20 U/L; Bilirubina: 
10 mcmol/l; Calciu: 2,38 mmol/l; Creatinină: 86 mcmol/l; Fibrinogen: 4,0 g/l; 
Glucoza: 5,2 mcmol/l; Indicele protrombinic: 94 %; Potasiu: 4,22 mmol/l; 
Proteina totală: 69 g/l; Sodiu: 140,7 mmol/l; Ureea: 4,22 mmol/l; 

• Analiza generală a urinei: Reactia: 6,0, Corpi cetonici: Densitatea: 1,016, 
Culoarea: YELLOW, Eritrocite: 0,9 /HPF, Leucocite: 0,6 /HPF, Epiteliu: 2,4, 
Cilindri: 12,27/LPF, Bacterii: 0,8/HPF, FLAG_XTAL: + AUTOMATIC, Săruri: 
0,1 /HPF, Mucozități: 5,48 /LPF);

• Ecografia toracelui: în cavitatea pleurală pe dreapta se determină lichid de la 
50 până la 80 mm, pe perimetrul pulmonar.

• Radiografia cutiei toracice în 2 incidențe: formațiune subpleurală în seg.III 
pulmonar pe dreapta, pleurezie pe dreapta, comprimarea plămânului stâng, 
devierea mediastinului spre stânga (fig.1).

Fig.1. Radiografia cutiei toracice, în 2 incidențe (anteroposterioară și lateral dreapta), 
Formațiune subpleurală în SIII pe dreapta, pleurezie pe dreapta, comprimarea 

plămânului stâng, devierea neînsemnată a mediastinului spre stânga.
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Care investigații suplimentare de concretizare pot fi efectuate?
Investigațiile suplimentare recomandate sunt:
• Tomografia computerizată cu/fără contrast (după caz), în regim pulmonar, 

mediastinal și osos,
• Scintigrafia pulmonară.
Pentru inițierea unui tratament corect sau luarea unei decizii ferme vizând 

tactica și a evita repercusiuni severe asupra evoluției patologiei pulmonare se 
cere concretizarea diagnosticului. S-a efectuat tomografia computerizată spiralată 
(fig.2) în regim pulmonar, mediastinal și osos, care a stabilit: în SIII al plămânului 
drept, subpleural se determină un sector patologic de densitate neomogenă până la 
+40UH, de formă incorectă, cu dimensiunile 3,2x2,25x1,9 cm; plămânul stâng fără 
formațiuni patologice; arborele traheobronșic este permeabil, lumenul bronhiilor 
nu este îngustat, traiectul nu este deformat; cordul nu este mărit în dimensiuni; 
în cavitatea pleurală pe dreapta se determină un conținut omogen lichidian cu 
grosimea de 7 cm, pe tot traiectul, și cu penetrare în incizurile interlobare, care 
comprimă țesutul pulmonar cu devierea neînsemnată a mediastinului spre stânga; 
cavitatea pleurală stângă fără modificări patologice; ganglionii limfatici mediasti-
nali perivasculari, paratraheali, bifurcaționali, traheobronhiali cu dimensiuni sub 
2,0 cm; dereglări ale integrității și distrucții osoase nu s-au depistat; porțiunile supe-
rioare ale ficatului și splinei (cuprinse în investigație) sunt mărite în dimensiuni. 
Concluzie: sector patologic în SIII al plămânului drept, hidrotorace pe dreapta. 
Hepatosplenomegalie.

Diagnosticul prezumtiv de etapă: Tumoare pulmonară a plămânului drept? 
Metastaze pulmonare? Pleurezie seroasă cu hidrotorace pe dreapta?

Fig.2. Tomografia computerizată spiralată în incidență anteroposterioară și orizontală. 
Proces patologic S III, subpleural pe dreapta, pleurezie seroasă și hidrotorace pe dreapta.

Ce urmează de întreprins la etapa dată?
Reieșind din rezultatele imagistice obținute, pacientul suferă de o patologie 

oncologică și/sau chirurgicală, el urmează a fi transferat într-o secție specializată, 
pentru deciderea tacticii medico-chirurgicale. Pacientul a fost transferat în secția 
ATI a IM și C, Centrul științifico-practic de chirurgie pediatrică „Natalia Gheorghiu”
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Care este conduita ulterioară de evaluare și tratament?
La etapa dată se impune:
• Monitorizarea funcțiilor vitale,
• Monitorizarea markerilor investigațiilor de laborator,
• Intervenție chirurgicală pentru decompresiune pulmonară pe stânga,
• Examinarea microbiologică a lichidului pleural pentru identificarea agen-

tului patogen cu aprecierea antibiogramei,
• Examinarea microbiologică a sputei și lichidului pleural la bacilul Koch, 

pentru confirmarea/excluderea tuberculozei – Xpert MTB/RIFR,
• Scintigrafie pulmonară (investigație care poate fi efectuată într-o instituție 

de nivelul III).
Intervenția chirurgicală este argumentată prin prisma rezultatelor investigați-

ilor imagistice. S-a intervenit prin Microtoracotomie pe dreapta cu aplicarea drena-
jului cu aspirare pasivă după Bülau, în spațiul intercostal VII, pe linia axilară medie. 
Pe drenajul pleural s-a eliberat lichid seros, curat, în volum de 1,3 l, care a fost 
îndreptat pentru examenul biochimic și microbiologic. 

Care este tactica medico-diagnostică ulterioară?
După eliberarea lichidului pleural din cavitatea pleurală pe dreapta, s-a decis 

efectuarea repetată a TC toracelui și mediastinului (fig.3) pentru concretizarea 
diagnosticului. Secțiunile tomografice efectuate în regim pulmonar și medias-
tinal MRT, la inspir și expir, au pus în evidență următoarele: hipopneumatozarea 
plămânului drept, opacitate nodulară localizată în SIII pe dreapta, adiacent inci-
zurii orizontale pulmonare, cu dim. 2,3x1,2 cm, vag conturată, de configurație poli-
gonală, cu conținut intern hiperdens, posibil calcinate (proces vechi), asociată cu 
multiple opacități micronodulare de grup, cu localizare adiacentă periferică pe o 
arie cu dimensiuni de 3 cm2. Se determină reacția pleurei interlobare exercitată 
prin îngroșarea moderată a fisurii orizontale și oblice; noduli limfatici mediastinali 
măriți patologic nu se observă; desenul pulmonar obișnuit bilateral, hilii pulmo-
nari nu sunt lărgiți. Concluzie: date imagistice sugestive pentru prezența opacității 
nodulare subpleurale pe dreapta, cu semne de calcifiere incipientă asociată cu 
prezența multiplelor opacități micronodulare adiacente în grup – simptome carac-
teristice pentru o afectare tuberculoasă, pleurezie pe dreapta. 

Fig. 3. Tomografia computerizată a toracelui în regim pulmonar și mediastinal. 
Opacitate nodulară subpleurală pe dreapta, cu semne de calcifiere incipientă asociată  

cu prezența multiplelor opacități micronodulare adiacente în grup, pleurezie pe dreapta.
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Scintigrafia pulmonară (fig.4) este o investigație imagistică care relevă gradul 
de perfuzie pulmonară, în special în zona afectată. Imaginea anterioară și cea 
posterioară arată pulmonul drept micșorat în dimensiuni, repartizarea neuniformă 
a preparatului radiofarmaceutic, scăderea difuză a fluxului sangvin pulmonar, 
preponderent în segmentele posterioare, modificări ale perfuziei pulmonare pe 
stânga nu s-au determinat.

Fig.4. Scintigrafie pulmonară. Imaginea anterioară și cea posterioară indică 
pulmonul drept micșorat în dimensiuni, repartizarea neuniformă a preparatului 

radiofarmaceutic, scăderea difuză a fluxului sangvin pulmonar, preponderent  
în segmentele posterioare, lipsesc modificări ale perfuziei pulmonare pe stânga.

Rezultatele investigațiilor microbiologice:
• Investigația microbiologică a lichiului pleural: fără creștere bacteriană și 

după îmbogățire pe mediile de cultură,
• Examenul biochimic al lichidului pleural: Citoza: 24 celule/mcl, Proteina: 

17,6 g/l, Glucoza: 2,0 mmol/l, Potasiu: 4,0 mmol/l, Cl: 110 mmol/l, Sodiu: 
144 mmol/l, Calciu: 1,27 mmol/l, Cantitatea: 4,3ml, Culoare: galben (dupa 
centrifugare – galben, transparent, sediment de eritrocite), Neutrofile: 14, 
Limfocite: 6, Macrofage: 4, Eritrocite schimbate: 540, Transparență: tulbure

• Rezultatul Xpert MTB/RIFR al lichidului pleural – pozitiv
• Rezultatul Xpert MTB/RIFR al sputei – negativ
Concluzii: Diagnosticul final – Tuberculoză pulmonară infiltrativă S III pe 

dreapta, faza evolutivă, confirmată bacteriologic, caz nou. Pleurezie tuberculoasă 
seroasă pe dreapta. Insuficiență respiratorie gr.I-II.

Discuții: Din cele relatate rezultă că diagnosticul de tuberculoză pulmonară este 
complex și uneori dificil. Pacienții sunt identificați întâmplător, în urma unor inves-
tigații pentru alte afecțiuni sau în cadrul unor sindroame clinice, cauzate de afec-
tarea organelor toracelui. Diagnosticul precoce al tuberculozei, dacă pacientul este 
asimptomatic, asigură succesul tratamentului etiopatogenetic și etiologic. Cunoaș-
terea cât mai bună a patologiei tuberculozei este utilă având în vedere incertitu-
dinea cu care se confruntă cercetările în acest domeniu. Ori de câte ori depistăm 
elemente anamnestice, clinice, biologice, imagistice, intraoperatorii ce pot sugera 
suspiciunea pentru o afecțiune tuberculoasă, este necesar să prelevăm lichide 
biologice sau seturi pentru investigația microbiologică și/sau histologică. Descope-
rirea bacteriei declanșatoare va permite identificarea tacticii medico-chirurgicale 
în timp util. 
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HIDATIDOZA PULMONARĂ LA COPII
Pacienta T.L., în vârstă de 14 ani, sex feminin, se prezintă în Centrul Național 

Științifico-Practic de Chirurgie Pediatrică „Natalia Gheorghiu” pentru tuse chinui-
toare, vomă de 3 ori, ultima dată masele vomitate cu miros fetid, febră. Se consideră 
bolnavă de 2 săptămâni, când au apărut o tuse chinuitoare, subfebrilitate; cu 3 zile 
înainte de spitalizare copilul a făcut febră, iar cu 5 zile înainte a vomitat. S-a efec-
tuat radiografia cutiei toracice, la care a fost suspectată o pneumonie distructivă pe 
dreapta sau un chist pulmonar rupt. Este necesar de notat că în scurt timp (2 ore) 
după adresarea în clinica noastră copilul a prezentat tuse cu vomă și i-au apărut 
erupții cutanate difuze.

Care este diagnosticul prezumtiv? 
Diagnosticul la această etapă este de chist hidatic pulmonar rupt. Acesta s-a 

bazat pe manifestările bolii, datele anamnestice, simptomele atestate la examenul 
obiectiv, rezultatele examenului radiologic și prezența semnelor alergice cutanate. 

Ce alte patologii mai intră în discuție?
Vom analiza următoarele patologii cu manifestări asemănătoare:
1. Chistul hidatic pulmonar necomplicat:

• Tuberculoză pulmonară: tuberculom, cavernă tuberculoasă, abces rece;
• Metastaze pulmonare, pleurale;
• Malformații congenitale bronhopulmonare: chisturile bronhogene, 

sechestrația pulmonară;
• Pleureziile închistate;
• O tumoare a peretelui toracic;
• O tumoare mediastinală;
• Anevrismul de aortă;

2. Chisturile hidatice pulmonare complicate:
• Hernia diafragmatică congenitală;
• Hernia hiatală;
• Abcesul pulmonar;
• Pleurezia închistată, hilotoraxul, hemotoraxul;
• Tuberculoza pulmonară, pleurezia tuberculoasă;
• Malformații congenitale bronhopulmonare.

Ce semne clinice vă așteptați să prezinte? 
• Tuse (53-83 %);
• Durerea în torace (37-49 %) este continuă, progresivă, localizată în loc fix, 

accentuată la inspir profund;
• Dispnee (10-52 %), rară, de caracter mixt;
• Hemoptizie (12-26 %);
• Deformarea sau asimetria cutiei toracice;
• Rar, slăbiciune generală, grețuri, vome;
• Hidatoptiz (12 %);



27

CHIRURGIE PEDIATRICĂ • CAZURI CLINICE

• Febră (12-15 %);
• Diminuarea amplitudinii excursiilor costale pe hemitoracele afectat;
• Abolirea transmiterii vibrațiilor vocale cu matitate sau submatitate;
• Diminuarea intensității murmurului vezicular;
• Raluri crepitante la comprimarea bronhiilor;
• Simptomul Ostrov (transmiterea zgomotelor cardiace prin conținutul lichi-

dian al chistului, fiind perceput în aria de matitate), prezent în chisturile 
voluminoase localizate juxtacardiac.

Ce explorări paraclinice solicitați în vederea confirmării diagnosticului?
• Hemoleucograma: eozinofilie, VSH-ul crescut, leucocitoză – în hidatidoza 

pulmonară suprainfectată;
• Proteina C-reactivă poate fi crescută;
• Zn, nivelul scăzul indică o recidivă;
• Examenul sputei: scolecși, vezicule fine, fragmente de membrană – în 

ruperea chistului hidatic pulmonar în bronhii;
• După posibilitățile clinicii: ELISA, RFC (reacția de fixare a complementului), 

latex aglutinare, reacția de hemaglutinare pasivă;
• Radiografia toracelui în 2 proiecții (față, profil);
• Ecografia cutiei toracice;
• TC toracelui cu vasografie;
• Ecografia organelor abdominale pentru excluderea sau confirmarea 

prezenței chistului hidatic intraabdominal;
• ECG;
• Bronhografia (virtuală la copii, cea clasică este mai periculoasă decât infor-

mația pe care o dă);
• Scintigrafia pulmonară;
• Examenul lichidului pleural – prezența eozinofilelor.
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Ce putem vizualiza la radiografia cutiei toracice?
Radiologia pune în evidență următoarele semne:
• O formațiune rotundă cu densitate omogenă.
• Semnul de „nufăr” („water-lily”, „meniscus”) – prezența aerului între 

membrana chistului și a perichistului, ca o seceră în regiunea superioară a 
chistului – este caracteristic pentru un chist cu comunicare cu o bronhie de 
calibru mic și cu o membrană laminată detașată.

• Semnul Escudero-Nemerow („respirația chistului”) – schimbarea formei 
chistului de la rotundă la ovală în timpul inspirului adânc (la radioscopie sau 
la radiografia efectuată în timpul expirului, apoi inspirului)

• Sindromul de preruptură (Morquio) – pătrunderea aerului în spațiul peri-
chistic, apare ca o semilună radiotransparentă ce acoperă polul superior al 
chistului.

• Semnul Belot-Peutvil (retenție de membrană după ruptură, se poate constata 
prezența unei cavități cu nivel hidro-aeric liniar sau ondular) (fig.1). 

Fig.1. Rradiografia cutiei toracice în 2 incidențe.

Când este utilă ecografia toracelui și ce ne arată?
• Este utilă pentru chisturile periferice și pleurale
• Arată zonă transsonică, bine delimitată cu sau fără vezicule fiice (fig.2). 

Fig.2. Ecografia toracelui. Zona transsonică bine delimitată cu vezicule fiice.
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Ce ne arată tomografia computerizată a toracelui?
• Date topografoanatomice, mărimea chistului hidatic
• Caracteristica peretelui și a conținutului chistic
• Prezența sau lipsa semnelor de complicație, și care anume
• Starea țesutului pulmonar adiacent
• Este mai utilă pentru efectuarea diagnosticului diferențial (fig.3)

Fig.3. TC. Formațiune chistică în cavitatea toracică pe dreapta.

Care sunt avantajele ECG?
• Permite precizarea localizării pericardiace sau cardiace a formațiunii 

Ce se determină la bronhografie?
• Amputarea unei bronhii sau pătrunderea substanței de contrast în spațiul 

perichistic sau în cavitatea reziduală (fig.4).

Fig.4. Pătrunderea substanței de contrast în spațiul perichistic (A) și în cavitatea 
reziduală (B).

Ce arată scintigrafia pulmonară?
• În cadrul scintigrafiei se evidențiază ariile avasculare în țesutul pulmonar, 

fiind utilă pentru diagnosticul diferențial cu o tumoare pulmonară.
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Ce complicații pot surveni în evoluția spontană a bolii? 
Lipsa tratamentului se poate solda cu:
• Ruperea în cavitatea pleurală și, ca rezultat, dezvoltarea pleureziei și/sau 

pneumotoraxului.
• Ruperea chistului în bronhie.
• Infectarea chistului hidatic pulmonar, ca rezultat formarea abcesului.
• Atelectazia.
• Dezvoltarea unui proces inflamator al pleurei
• Fisurarea chistului hidatic pulmonar, cu posibilă evoluție ulterioară de abces 

închis
• Șoc anafilactic
• Dermatită

Ce metode de tratament cunoașteți? 
Tratamentul chirurgical este cel mai eficient. El include:
• Chistotomie cu capitonajul cavității restante
• Enuclearea chistului 
• Lobectomie, 
• Rezecția pulmonului în clin 
• Segmentectomie
Tratament medicamentos: Albendozol, mebendazol

Explicați care metodă de tratament este mai indicată?
Cea mai eficientă metodă de tratament este intervenția chirurgicală. Ea include:
• Chistotomie cu capitonajul cavității restante – această metodă salvează 

parenchimul pulmonar neafectat
• Enuclearea chistului hidatic pulmonar (metoda Barrett), utilă pentru locali-

zarea periferică

Enumerați principalele etape ale intervenției chirurgicale
• Toracotomie cu depistarea chistului hidatic pulmonar (fig.5).

Fig.5. Toracotomie. 

• Evacuarea conținutului lichidian al chistului hidatic pulmonar (fig.6)

se efectuează atunci când afectarea 
parenchimului pulmonar implicat vizual 
este inevitabilă
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Fig.6. Evacuarea conțenutului lichidian  
al chistului hidatic pulmonar.

Fig.7. Deschiderea chistului hidatic  
cu pereți îngroșați.

• Deschiderea chistului hidatic pulmonar (fig.7)
• Înlăturarea scolicșilor din cavitatea chistului hidatic pulmonar (fig.8)

Fig. 8. Înlăturarea scolicșilor din cavitatea 
chistului hidatic pulmonar.

Fig. 9. Tratarea cavității restante a chistului 
hidatic pulmonar cu sol. Betadină cu 

efectuarea capitonajului chistului.

Ce complicații pot apărea postoperator?
• Hemoragie
• Fistule bronșice
• Pneumotorace sufocant
• Echinococcoză toracică secundară
• Supurare pulmonară
• Recidive

Enumerați factorii care favorizează dezvoltarea acestei patologii
• Animalele infectate
• Carnea animalelor salbatice care au păscut iarbă infectată cu ouă de echinococ
• Prelucrarea cărnii de animale infectate
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• Fabricarea articolelor din blană infectată
• Contactul cu saliva animalelor infectate cu echinococ
• Consumarea fructelor și legumelor nespălate
• Consumarea apei din surse neprotejate (izvor)

Ce metode de profilaxie sugerați? 
• Spălarea regulată pe mâini, îndeosebi, după plimbare
• Spălarea vegetalelor
• Folosirea cărnii sau a organelor de animale, numai după o prelucrare termică 

corespunzătoare
• Măsuri profilactice în rândul copiilor din zonele de risc crescut pentru hida-

tidoză.
Discuții. Chisturile hidatice pulmonare sunt mai rar întâlnite la copii, decât la 

adulți. Ele se localizează de regulă în lobul pulmonar inferior pe dreapta și în zona 
periferică, mai rar în cea centrală. Chistul hidatic pulmonar bilateral are o frecvență 
de 20 % din cazuri. Frecvența chisturilor hidatice hepatice asociate cu localizarea 
chistului hidatic pulmonar la copii se cifrează între 7 % și 18 %. Chistul gigantic are 
dimensiuni mai mari de 10 cm în diametru. Mai des apare la copiii cu vârsta peste 
7 ani. Viteza creșterii chistului hidatic pulmonar la copii este mai mare, decât la 
adulți, de la câțiva milimetri până la 5 cm pe an. 

Marea majoritate a pacienților minori sunt asimptomatici un timp îndelungat, 
cu toate dimensiunile mari are chistului, fapt ce se explică prin răspunsul imun slab 
și elasticitatea mai mare a parenchimului pulmonar la copii, decât la adulți.

Concluzii:
În caz de hidatidoză pulmonară la copii sunt recomandate metode de tratament 

chirurgical, care salvează parenchimul pulmonar, fapt datorat elasticității mai mari 
a lui și proceselor de restabilire, regenerare ale parenchimului renal mai intense la 
copii, decât la adulți.
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DIVERTICUL AL ESOFAGULUI
Pacient în vârstă de 5 ani, sex masculin, se prezintă în Centrul Național Științifi-

co-Practic de Chirurgie Pediatrică „Natalia Gheorghiu”, Institutul Mamei și Copilului 
pentru suspiciunea unei formațiuni cervicale pe stânga. Din anamneză este cunoscut 
că formațiunea sus-numită a fost diagnosticată deja cu 2 ani în urmă. Evolutiv, forma-
țiunea a crescut în dimensiuni, dar au existat, din spusele mamei, episoade de micșo-
rare în volum. În ultimele 6 luni s-a asociat și tusea nocturnă. Înainte de spitalizare, 
copilul a avut o vomă unică. La examenul obiectiv cervical pe partea stângă s-a palpat 
o formațiune tumorală elastică, moale, indoloră, slab mobilă.

Care este diagnosticul prezumtiv? 
Diagnosticul la această etapă este de chist cervical lateral? Diverticul esofagian 

cervical? Diagnosticul se bazează pe caracterul durerilor, simptomele patologiei și 
datele examenului obiectiv.

Ce alte patologii mai intră în discuție?
Se vor analiza patologiile:
• Acalazia de esofag
• Strictura esofagului
• Reflux gastrointestinal
• Hernie hiatală
• Adenită cervicală
• Adenită în tuberculoză
• Chist al mediastinului superior
• Chist bronhogen
• Limfangiom cervical 
• Hemlimfangiom cervical
• Limfom non-Hodgkin
• Limfom Hodgkin
• Tumoare esofagiană

Ce semne clinice vă așteptați să prezinte? 
• Sindrom esofagian
• Disfagie determinată de compresiunea sacului diverticular plin cu mase 

alimentare ingerate și reținute 
• Hipersalivație
• Senzația de alimente blocate în gât
• Tuse după masă sau nocturnă
• Aspirație de alimente 
• Scădere ponderală inexplicabilă
• Miros fetid din cavitatea bucală
• Regurgitații în poziție orizontală cu alimente stagnate
• În diverticule majore, semne legate de compresiunea organelor învecinate:

– Dispnee
– Bombarea venelor cervicale
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– Glas răgușit, bitonal
– Stenocardie, care nu este legată cu efortul fizic

• Zgomot esofagian
• Zgomote hidroaerice esofagiene
• Aerofagie
• Proba Valsalva pozitivă – încordarea activă a peretelui abdominal ante-

rior, care provoacă apariția disfagiei, durerii retrosternale, regurgitației cu 
alimente digerate, aerofagie, grețuri, tuse (simptom prezent în diverticulul 
bifurcațional) 

Ce explorări paraclinice solicitați în vederea confirmării diagnosticului? 
• Hemoleucograma, pentru aprecierea stării bioumorale a pacientului
• Biochimia sângelui: proteina totală, albumina, proteina C-reactivă, ALT, 

AST, amilaza, fosfataza alcalină, acidul sialic
• Radiografia esofagului cu masă de contrast (sulfat de bariu)
• Endoscopie
• TC cu sulfat de bariu
• TC cu angiografie
• Manometria esofagului
• Scintigrafia pulmonară

Ce ne indică radiografia esofagului cu sulfat de bariu?
• O formațiune sacciformă situată extraluminal, masă de contrast (sulfat de 

bariu) cu conexiune la esofag printr-un colet îngust sau larg (fig.1)

Fig.1. Radiografia esofagului cu masă de contrast – diverticul esofagian cervical.

Ce ne interesează la examinarea prin manometria esofagului?
Manometria ne ajută să determinăm:
• Presiunea sfincterului esofagian inferior, relaxarea acestuia și funcția tubului 

esofagian
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• Lipsa coordonării între timpul bucal al deglutiției și relaxarea cricofaringianului

Endoscopia esofagului:
• Evidențiază prezența diverticulului, mărimea sacului diverticular și a picio-

rului diverticulului (îngust sau larg)
• Prezența sau lipsa modificărilor patologice ale peretelui diverticulului
• Procedura este uneori periculoasă – e posibilă perforația diverticulului

Ce ne indică TC toracică?
Tomografia computerizată evidențiază formațiuni patologice care conțin aer și 

lichid, conexiunea lor cu esofagul.

Ce complicații pot surveni în evoluția spontană a bolii? 
• Aspirația pulmonară și, ca rezultat, pneumonie prin aspirație
• Hematemeza prin fistulizarea vasului sangvin major
• Obstrucția esofagului
• Fistulizarea în trahee
• Ulcerația și perforația diverticulului esofagian
• Hemoragie digestivă superioară
• Infectarea diverticulului – diverticulită
• Carcinomul esofagian

Ce tratament recomandați?
Diverticulele asimptomatice, de dimensiuni mici nu necesită tratament chirurgical
• Tratament conservator
• Tratament chirurgical

În ce constă tratamentul conservator?
• Blocante ale pompei proteine (Omez, Omeprazol)
• Antagoniști ai receptorilor H2 (Quamatel, Famatidină)
• Antiacide
• Antibiotice
• Regim alimentar: 

– înainte de alimentație, copilului i se dă să bea o lingură de ulei vegetal, 
preferabil ulei de măsline (20 ml)

– alimentele consumate nu trebuie să fie prea calde sau reci
– se exclud din dietă produsele cu gust amar, cele cu gust acru
– copilul trebuie învățat să mănânce fără grabă, să mestece bine hrana
– după mâncare i se dă să bea ½ -1 pahar de apă

Indicații pentru tratament chirurgical:
Intervenția chirurgicală se indică atunci când:
• Dimensiunile diverticulului > 2 cm, cu stagnarea masei de contrast în sacul 

diverticular
• Dimensiunile diverticulului < 2 cm, cu stoparea masei de contrast în sacul 

diverticular de durată
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• Apare un proces inflamator – diverticulita
• Tabloul clinic se agravează (disfagie, regurgitație, vome repetate, dureri)
• Se atestă complicațiile, ca fistulă, ulcerații, hemoragie, polipi

Care sunt metodele de tratament chirurgical?
• Miotomie
• Diverticulopexie cu miotomie
• Diverticulectomie cu miotomie (fig.2)

Fig. 2. Aspect intraoperator. Înlăturărea diverticulului esofagian cu esorafia  
peretelui esofagian.

Ce complicații pot surveni postoperator?
• Hemoragie superioară
• Hematom
• Fistulă esofagiană
• Proces inflamator
• Stenoza esofagului în zona postoperatorie
• Mediastinită acută

Enumerați factorii care favorizează dezvoltarea acestei patologii
Printre factorii ce favorizează diverticulul esofagian se numără mai des:
• Afecțiuni ale motilității esofagului
• Leziuni structurale esofagiene
• Corp străin al esofagului (monedă, baterie)
• Strictura esofagului
• Procese inflamatorii ale mediastinului
Factori mai rar atestați:
• Intervenția chirurgicală pentru atrezia esofagului (plastia esofagului)
• Sindromul Ehlers-Danlos (deficit de colagen)

Ce metode de profilaxie sugerați?
Profilaxia diverticulului dobândit constă în tratament țintit, la etapele precoce 

ale maladiilor tractului digestiv superior.
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Discuții. Pentru prima dată diverticulul esofagian a fost descris de A.Ludlow în 
anul 1767 și de Deguise în 1804. Roketansky (1840) a clasificat diverticulele esofa-
giene în: diverticul al esofagului prin pulsație și prin tracție. Diverticulul regiunii 
inferioare (epifrenic) pentru prima dată a fost descris de Mondiere (1833). Diver-
ticulul esofagian reprezintă o afecțiune rar întâlnită la copii și constituie de la 0,06 
% (după datele gastroscopiei) până la 3,6 % (după datele esofagografiei). Diverti-
culul esofagian este diagnosticat la 1 % din populație și la 1-3 % din pacienții care 
prezintă disfagie.

Boala se depistează la 2 % din pacienții care au efectuat o esofagografie sau au 
fost supuși altor tehnici de diagnostic. În gastroenterologia modernă, diverticulul 
esofagian constituie 40 % dintre toate diverticulele tractului gastroesofagian.

Bărbații în vârstă de peste 50 de ani prezintă o frecvență mai mare.
Diverticulul esofagian poate să se dezvolte în orice segment al esofagului, dar în 

special, este localizat în segmentul toracic. În 90 % cazuri diverticulul este unic și în 
10 % – multiplu. Pseudodiverticuloza intramurală a esofagului este o afecțiune rară, 
în care numeroși saci, de la câțiva până la 100, de 1-4 mm, se formează în peretele 
esofagului. Patologia poate fi segmentară sau difuză.

Clasificarea diverticulului esofagian:
După localizare:
• Esofagul cervical (faringoesofagian): diverticulul Zenker, diverticulul Killi-

an-Jamieson (fig.3)
• Esofagul mijlociu (toracic, epibronhial, bifurcațional) diverticulul Rokitansky 
• Esofagul inferior (epifrenici – ultimii 6-10 cm ai esofagului)

Fig. 3. Diverticule ale esofagului cervical (schemă)

După mecanismul apariției:
• De tracțiune, când forța cauzală se exercită extraesofagian
• De protruzie, când forța cauzală se aplică intraluminal esofagian
• Mixt 
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După natura producerii: 
• Adevărate – peretele diverticulului prezintă toate straturile peretelui esofa-

gian (fig.4a)
• False (pseudodiverticule) – peretele diverticulului este constituit numai din 

stratul mucos și submucos (fig.4b)

Fig. 4. Diverticul esofagian adevărat (A) și fals (B) (schemă)

După momentul apariției:
• Diverticul congenital
• Diverticul dobândit 

Concluzii:
1. Diverticulul esofagian este o patologie rar întâlnită, îndeosebi la copii.
2. Diverticulele simptomatice agresive necesită tratament chirurgical.
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CORP STRĂIN AL ESOFAGULUI
Pacient în vârstă de 2 ani, sex masculin, se prezintă cu hipersalivație, tuse uscată 

chinuitoare, agitație. Din spusele mamei copilul a devenit neliniștit 4 ore în urmă, 
când a apărut tusea uscată. Ulterior, a fost depistată o jucărie la care lipsea bateria 
rotundă de dimensiunea unei monede de 50 de bani.

Ce ne interesează în anamneza bolii?
• Când au apărut plângerile?
• Ora înghițirii corpului străin
• Tipul corpului străin ingerat
Care este diagnosticul prezumtiv?
Diagnosticul la această etapă este de corp străin al tractului digestiv – esofagului. 

Acesta se bazează pe anamneză.
Ce alte patologii mai intră în discuție?
• Corp străin bronșic;
• Esofagită;
• Diverticul esofagian;
• Esofagospasm;
• Ulcer peptic al esofagului;
• Difterie;
• Stenoza esofagului;
• Acalazia cardiei;
• Pneumonie;
• Parestezie faringiană.
Ce factori predispozanți cunoașteți?
I. Îngustările fiziologice:

1. Zona cricofaringiană (gura esofagului, istmul superior, Killian) – 50-69 % 
din corpii străini esofagieni;

2. Zona arcului aortic (strictura mijlocie, aorto-bronșică) – 25-45 %;
3. Superior de joncțiunea esogastrică (strictura inferioară, diafragmatică) – 

3-15 %
II. Factori patologici:

1. Membrana esofagului, mai frecvent se formează în prezența anemiei 
feriprive netratate. Se localizează în partea superioară a esofagului și 
provoacă disfagia alimentelor solide;

2. Inele – strictura mucoasei esofagului cu grosimea de 2-4 mm, provoacă 
stenoza lumenului esofagului de tip inelar în partea distală, în regiunea 
trecerii epiteliului plat în epiteliul cilindric;

3. Stricturi;
4. Acalazia esofagului;
5. Esofagită erozivă;
6. Maladii neuromusculare;
7. Maladii ale esofagului (corectate sau nu);
8. Reflux gastroesofagian marcant.

Ce corpi străini înghit copiii?
• Monede;
• Elemente voltaice (baterii);
• Bile;
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• Butoane;
• Magneți;
• Magneți cu fragmente de metal;
• Pixuri (porțiuni);
• Detalii de jucării;
• Bijuterii;
• Corpi străini cu caracter alimentar (sâmburi, oase de pește sau pui etc.) (fig. 1).

Fig.1. Corp străin – nasture, la nivelul esofagului.

Ce clasificare a corpilor străini intestinali cunoașteți?
După formă:
– ascuțiți;
– netezi (rotund, ovalar);
– rugos.
După posibilitatea vizualizării radiologice:
– radioopac;
– nonrentgenoopac;
După dinamica migrării:
– corp străin liber;
– corp străin migrator;
– fixat.
După consistență:
– duri;
– moi.
După activitate: 
1. chimică:

– activ;
– neutru;

2. fizică:
– activ;
– pasiv.

3. mecanică:
– activ;
– pasiv.

4. Corpi străini inerți
Care corpi străini sunt numiți inerți?
• Monede;
• Biluțe.
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Care corpi străini au acțiune chimică?
• Elemente voltaice (baterii)
Care corpi străini au acțiune fizică?
• Magneți;
• Magneți cu metal.
Care corpi străini au acțiune mecanică?
• Ace;
• Ace cu gămălie;
• Cuie.
Ce faze anatomopatologice ale prezenței corpului străin în esofag cunoașteți?
• Faza de congestie incipientă a mucoasei;
• Faza de edem puternic al mucoasei la 1-2 zile;
• Ulcerații hemoragice cu infecție secundară.
Ce semne clinice vă așteptați să prezinte pacientul?
– Disfagie;
– Sialoree (hipersalivație);
– Senzație de greutate retrosternală;
– Regurgitare alimentară (imediat după alimentație) sau cu mucozități hemo-

ragice;
– Odinofagie – dureri la ingestie;
– Grețuri;
– Dificultăți la deglutiție;
– Dispnee, stridor, tuse – ca rezultat la compresiunea traheei;
– Distresă respiratorie;
– Respirații stridoroase;
– Temperatură înaltă;
– Durere;
– Simptomul Jackson – hipersalivare cu acumularea salivei în sinusul piriform;
– Simptomul Deckmayer – dislocarea laringelui anterior în încadrarea corpului 

străin în gura esofagului;
– Simptomul Shmetler – dureri la apăsare pe laringe;
– Mucoasele și tegumentele palide, posibil cianoză;
– Limitarea mișcărilor în regiunea cervicală în prezența corpului străin în 

partea cervicală a esofagului;
– Poziția forțată a capului (anterior și într-o parte) sau a corpului;
– Starea generală de gravitate medie sau gravă.
Simdromul algic poate fi:
– Localizat;
– Difuz;
– Cu iradiere.
Сând este prezent sindromul algic sever?
Sindromul algic sever apare la inclavarea corpului străin în porțiunea superioară 

a esofagului.
Când este prezent sindromul algic persistent?
Sindromul algic persistent este prezent în afectarea sau perforarea peretelui 

esofagului.
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Când este prezent sindromul algic intermitent?
Sindromul algic intermitent se atestă la mișcările vertebrelor cervicale sau 

toracice.
Ce așteptați să auscultați în pulmoni?
– Tahicardie;
– Respirația zgomotoasă (șuirătoare, stridoroasă).
Ce explorări paraclinice solicitați în vederea confirmării diagnosticului? 
• Hemoleucograma: cu evaluarea reticulocitelor;
• Analiza sumară de urină;
• Biochimia sângelui: proteina totală, ureea, creatinina, bilirubina, ALT, AST, 

glucoza;
• Radiografia panoramică a toracelui și abdomenului în poziție verticală;
• Radiografia cervicală;
• Eelectrocardiograma;
• Esofagofibrogastroduodenoscopia;
• Bronhoscopia;
• Ecografia esofagului;
• Tomografia computerizată.
Ce așteptați să vizualizați la radiografia toraco-abdonimală în poziție 
verticală?
• Localizarea anatomo-topografică a corpului străin; 
• Dimensiunile și forma corpului străin;
• Semnul lui Minerod – prezența unui epanșament gazos prevertebral cervical;
• Semnul lui Minnigerode – aer în țesutul paraesofagian;
• Semnul lui Shtussa – dilatarea fisurii retrotraheale;
• Semnul de „săgeată de aer” – zona de transparență cu contururi netede și 

clare la radiografia laterală;
• Semnul areolei duble la prezența elementului voltaic (bateriei) (fig. 2);
• Semne indirecte de corp străin al esofagului: distensia esofagului și oprirea 

tranzitului la un anumit nivel. 

Fig. 2. Corp străin – monedă la nivelul esofagului.

Ce așteptați să vizualizați la ecografia esofagului?
– Schimbări inflamatorii la nivelul peretelui esofagian și țesuturilor moi adia-

cente;
– Prezența aerului liber în regiunea paraesofagiană.
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Ce complicații pot surveni în evoluția spontană a bolii? 
• Ocluzia parțială sau totală a esofagului;
• Perforația esofagului;
• Arsura chimică a esofagului;
• Mediastenita acută;
• Fistula traheoesofagiană sau esobronșică;
• Pneumotorace;
• Strictura esofagului, prin cicatrizarea tardivă;
• Hematemeza masivă.

Indicații pentru internare:
• Acuze privind ingerarea unui corp străin;
• Sialoree;
• Tuse fără alte cauze obiective;
• Dureri în gât.
Ce tratament recomandați la adresarea imediată după ingerarea unui corp 
străin?
• Dieta 0;
• Esofagofibrogastroduodenoscopia cu înlăturarea corpului străin.

Timpul recomandat pentru înlăturarea endoscopică a corpului străin 
după NASPGHAN (North American Society for Pediatric Gastroenterology, 
Hepatology and Nutrition)
• Elementul voltaic (bateria) în esofag trebuie să fie înlăturat în mod urgent, pe 

parcursul a 2 ore după înghițire, chiar în lipsa semnelor clinice;
• Monedele, magneții, bilele sau bolurile alimentare trebuie să fie înlăturate pe 

parcursul a 2 ore; la pacienții asimptomatici, timp de 24 ore;
• Obiectele de formă alungită aflate în esofag trebuie să fie înlăturate pe 

parcurs de 24 ore.
Ce leziuni apar în esofag la prezența elementului voltaic (bateriei)?
• Hidroliza locală și afectarea mucoasei esofagiene cu hidroxina; 
• Afecțiunea corozivă ca rezultat al pH-ului înalt; 
• Arsuri electrice, ca rezultat al prezenței litiului.
În cât timp apare arsura provocată de prezența elementului voltaic (bateriei) 
în esofag?
• Timp de 4 ore
Care sunt indicațiile absolute pentru tratamentul chirurgical?
• Imposibilitatea înlăturării endoscopice a corpului străin fără apariția unor 

leziuni grave ale esofagului
• Perforația esofagului cu semne vizibile de infecție secundară,
• Prezența emfizemului periesofagian, a fistulei traheoesofagiene, hemoragiei, 

mediastinitei acute
Criterii importante pentru aprecierea timpului efectuării EGDS:
– Vârsta sau greutatea corporală
– Tabloul clinic
– Timpul scurs după ultima alimentație
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– Timpul scurs după înghițirea corpului străin
– Dimensiunile și forma corpului străin
Indicații relative pentru tratamentul chirurgical
• Leziuni majore ale mucoasei esofagului
• Prezența corpului străin în esofag mai mult de 24 ore
Care sunt indicațiile pentru tratamentul chirurgical?
• Incapacitatea de a îndepărta corpul străin prin esofagoscopie
• Perforație sau infecție periesofagiană
• Obiecte tăioase în esofag
Care sunt metodele de tratament chirurgical?
• Esofagotomie externă (cervicală, toracică sau abdominală, în funcție de 

sediul corpului străin), asociată cu sutura esofagului, drenaj, aplicarea sondei 
pentru nutriție.

Criteriile tratamentului efectiv:
• Lipsa disfagiei
• Normalizarea stării fizice a organismului
• Lipsa sindromului algic
• Pasaj alimentar normal prin esofag 
• Normalizarea analizelor de laborator
Enumerați factorii care favorizează dezvoltarea acestei patologii
• Copii cu anomalii ale esofagului, corectate sau nu
• Maladii neuromusculare
• Maladii psihice
• Copii cu retard de dezvoltare
• Intervenții chirurgicale în antecedente
Ce metode de profilaxie sugerați?
• Obiectele mici trebuie să fie păstrate în locuri neaccesibile pentru copil
• Verificarea permanentă și atentă a jucăriilor la prezența porțiunilor nefixate 

sau slab fixate și integritatea lor
• Verificarea apartamentului la prezența obiectelor mici ocazional lăsate sau 

căzute
• Supravegherea activă a copilului
• A învăța copilul să nu pună în gură obiecte nealimentare
Discuții. Corpii străini ai esofagului sunt obiecte oprite sau înghițite la nivelul 

esofagului (fragmente de alimente sau obiecte nonalimentare). Corpii străini ai 
esofagului se atestă cel mai frecvent la pacienți cu vârsta sub 14 ani. Copiii mici 
sunt cei care din curiozitate pun în gură tot ce găsesc în calea lor, mai ales de pe 
podea. Numărul copiilor cu vârsta 1-3 ani cu diagnosticul de corp străin al esofa-
gului crește dramatic. Dezvoltarea tehnicii și, îndeosebi crearea diferitor jucării care 
cântă, dansează, dau diferite efecte fluorescente, fiind legate de prezența în aceste 
obiecte a elementelor voltaice (baterii) favorizează acest fenomen. Frecvența afec-
tării esofagului după înghițirea corpului străin este de 30-77 %. Mai des diagnosticul 
de corp străin al esofagului se prezintă la copiii cu vârsta sub 2 ani (după unii autori 
– de la 6 luni până la 3 ani). 

Elementele voltaice (bateriile) și magneții sunt obiecte dintre cele mai peri-
culoase care nimeresc în esofag. După datele statistice, 80 % dintre copiii care au 
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înghițit elemente voltaice (baterie), prezintă cel mai înalt grad de complicații cu 
diferit grad de severitate. Monedele cu diametrul mai mare de 23,5 mm sunt mai 
des înghițite de copii cu vârsta sub 5 ani. 20-30 % din corpii străini ai esofagului sunt 
asimptomatici. În cca 40 % din cazuri nu poate fi relatat episodul înghițirii corpului 
străin.

Leziunea mecanică este cea mai gravă traumă a esofagului, care poate deter-
mina decesul copilului. Letalitatea constituie cca 1 %. În cazurile deosebit de grave 
de corpi străini ai esofagului, cu perforație adâncă, complicate cu mediastenită 
pleurită, letalitatea atinge 40-45 %.

Printre pacienții care se prezintă cu disfagie, odinofagie sau disfonie predomină 
cei cu un corp străin în esofag, ei constituind 80 %. Conform unor date, 6-41,2 % 
pacienți nu prezintă niciun fel de acuze. De menționat faptul că 90% din pacienți 
cu corpi străini ai esofagului prezintă schimbări endoscopice inflamatorii la nivelul 
peretelui esofagian.

A se reține! Masa baritată nu se utilizează pentru diagnosticarea corpilor străini 
ai esofagului, deoarece compromite explorarea endoscopică ulterioară, iar în cazul 
fistulei esobronșice poate penetra periculos în căile respiratorii. Gastrografinul nu 
interferează esofagogastroscopic, dar dacă există impact în esofag, apare riscul de 
aspirație, putând determina edem pulmonar.

Concluzii:
1. Copiii pot înghiți obiecte de mărimi majore, chiar și copiii cu vârsta mică.
2. În cazul unui examen radiologic negativ, la prezența semnelor de corp străin 

în esofag, trebuie efectuat un examen endoscopic.
3. Tratamentul chirurgical este o metodă de rezervă pentru corpii străini incla-

vați sau complicați cu perforație.
4. Orice corp străin, ajuns în tractul digestiv prin ingerare, poate provoca acci-

dente fie în locul unde s-a fixat, fie pe traiectul migrării sale.
5. Posibilitatea obiectului de a trece prin tractul digestiv este determinată de 

dimensiunea, forma și vârful acestuia.
6. Tabloul clinic depinde de timpul aflării în tractul digestiv, de mărimea, forma 

și localizarea corpului străin.
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PNEUMOTORACE PE DREAPTA. CORP STRĂIN  
ÎN BRONHIA LOBULUI INFERIOR PE DREAPTA

Aspiraţia de corpi străini în căile respiratorii (ACSCR) la copii reprezintă o urgenţă 
pediatrică cu sindroame clinice variate şi cu o rată înaltă în structura mortalităţii 
infantile, precum şi o cauză frecventă de simptome respiratorii acute, uneori recu-
rente, cu riscuri de cronicizare bronhopulmonară într-un diagnostic tardiv. Feno-
menul aspiraţiei de corp străin prezintă o urgenţă comună şi gravă pediatrică, care 
impune o recunoaştere rapidă şi iniţierea unui tratament precoce pentru a mini-
miza consecinţele grave şi, uneori, cu potenţial fatal. Inhalarea corpului străin în 
sistemul respirator, conform statisticilor internaţionale, continuă să fie o cauză de 
bază a morbidităţii respiratorii şi mortalităţii accidentale a copiilor de vârstă mică şi 
a preşcolarilor. Există o serie de factori favorizanţi pentru aspiraţie, precum tendinţa 
specifică vârstei de a explora mediul înconjurător introducând orice obiect în gură, 
diametrul mic al căilor aeriene ce predispune la obstrucţie, dar şi lipsa molarilor ce 
împiedică mestecarea completă a alimentelor. În afară de aceasta, este vorba de 
câteva reguli extreme la îndemâna tuturor legate de îngrijirea corectă a vieții unui 
copil, în special de vârstă mică. La vârsta mică copiii au obiceiul de a băga în gură 
și de a atinge tot felul de obiecte, iar aceste obiecte mai conțin și microbi. În condi-
țiile în care flora microbiană intestinală nu este suficient dezvoltată microbii aceștia 
sunt mult mai agresivi la un copil de vârstă mică, decât la adult.

În lucrarea de faţă prezentăm un caz clinic de corp străin traheobronşic la un copil 
mic, prin tabloul clinic şi anamnestic, diagnosticat şi tratat în condiții de staționar.

Cazurile de suspiciune fermă clinică sau anamnestică impun necesitatea efectu-
ării repetate a radiografiei toracelui şi bronhoscopiei, care poate confirma diagnos-
ticul de ACSCR. Corpii străini se localizează mai frecvent în bronhia dreaptă (52,6 
%), dar un procent destul de important îl constituie şi localizarea în cea stângă 
– 36,8 % copii din studiu. În 10,3 % cazuri fragmente aspirate au fost depistate în 
bronhiile ambilor plămâni. Aspiraţia de corp străin se poate transforma într-o pato-
logie severă dacă rămâne nediagnosticată o perioadă mai lungă de timp. Întârzierea 
diagnosticului şi, implicit, a tratamentului adecvat pot duce la complicaţii grave 
precum pneumonii, infecţii recidivante, atelectazie pulmonară sau bronşectazii. 

Caz clinic: Copilul S. D. în vârstă de 3 ani, se consideră bolnav de aproximativ 
2 săptămâni, când mama pentru prima dată a observat prezența sindromului 
febril, tusei cu caracter uscat. La nivel prespitalicesc copilul a fost asistat medical, 
examinat, fiind diagnosticată o infecție respiratorie acută și a urmat terapie anti-
bacteriană, antiinflamatorie și expectorante, însă starea a fost în continuă alterare, 
fapt pentru care s-au adresat în Centrul Național Științifico-Practic de Chirurgie 
pediatrică „Natalia Gheorghiu” pentru diagnostic și tratament. Studiul imagistic nu 
a confirmat date de corp străin în căile respiratorii.

La examenul obiectiv: tegumentele palide, curate, în perioade de agitație ciano-
tice, elasticitatea micșorată, turgor păstrat. Ganglionii limfatici periferici: pato-
logie nu se atestă. Auscultativ, în plămâni respirația aspră, raluri umede de calibru 
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mediu, preponderent pe dreapta, tahipnee 45 r/min, tiraj intercostal. Zgomotele 
cordului ritmice, sonore, accelerate FCC – 150 b/min. Abdomenul moale, indolor 
pe tot parcursul, suplu, simetric. Scaun prezent de sine stătător. Micțiunile libere, 
indolore. 

Care este diagnosticul prezumtiv?
Cel mai probabil este vorba de o infecție de tract respirator inferior, în special, 

bronhopneumonie afectare bilaterală, insuficiență respiratorie acută de gradul II.

Ce alte patologii mai intră în discuție?
• Corp străin în căile respiratorii
• Formațiune tumorală mediastinală
• Tuberculoză pulmonară cu pleurezie tuberculoasă
• Pleurezie parapneumonică
• Chilotorax
• Hemotorax 
• Pneumonie distructivă

Ce semne clinice vă așteptați să prezinte?
Tuse, dispnee, durere acută toracică. La examenul fizic – o diminuare a respira-

ției, a hemitoracelui, bombarea spațiului intercostal care se accentuează la inspir. 
Ca rezultat, suspectăm prezența afectării pulmonare bilaterale preponderent pe 
dreapta, lobul inferior. Nu se exclud exacerbarea insuficienței respiratorii, stopul 
respirator, hipoxia generalizată și afectarea tuturor organelor și sistemelor, MODS, 
sindromul CID, sepsisul, șocul septic, decesul.

Ce explorări paraclinice solicitați în vederea susținerii diagnosticului?
• Echilibrul acido-bazic, hemoleucograma (tab. 1) 

Tabelul 1
BIOCHIMIE P (MANUAL BIOCHIMIE P)

EAB
Analize Rezultate Interval de referința · UM · Tipul probei

pH – Sânge arterial 7,35 7,35-7,45 unit (Sânge)
pCO2 – Sânge arterial 26,00 35-45 mm Hg (Sânge) 
pO2 – Sânge arterial 49,70 80-100 mm Hg (Sânge) 

– sO2c 85,30 95-98% (Sânge) 
– FO2Hb 82,00 (Sânge) 
– FCOHb 1,50 (Sânge) 
– FHHb 14,10 (Sânge) 

– FMetHb 2,40 (Sânge) 
Na+ – Sânge arterial 143,00 135-145 mmol/l (Sânge) 
K+ – Sânge arterial 3,10 3,5-5,1 mmol/kg (Sânge) 

Ca+ – Sânge arterial 0,66 1,13-1,32 mmol/l (Sânge) 
Glucoza – Sânge arterial 7,20 3,89-5,83 mmol/l (Sânge) 
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Cl – Sânge arterial 111,00 41-53 % (Sânge) 
Lact – Sânge arterial 1,10 0,9-1,9 mmol/l (Sânge) 
ctBil – Sânge arterial 14,00 13,5-18,0 g/l (Sânge) 

HCO3 – Sânge arterial 16,50 22-28 mmol/l (Sânge) 
BEecf – Sânge arterial -10,30 -1 – 1 mmol/l (Sânge) 

HEMATOLOGIE P (MANUAL HEMATOLOGIE P)
Analize Rezultate Interval biologic de referință · UM ·Tipul probei

Eritrocite 3,50 4-4,4 1012/L (Sânge) 
Formula leucocitară

Nesegmentate 6,00 1-3 % (Sânge) 
Segmentate 71,00 28-48 % (Sânge) 
Eozinofile 1,00 % (Sânge) 
Limfocite 18,00 37-61 % (Sânge) 
Monocite 4,00 5-9 % (Sânge) 

Hematocritul 32,00 40,00-48,00 % (Sânge) 
Hemoglobina 106,00 110-132 g/l (Sânge) 

Leucocite 9,00 6,6-11,2 109/L (Sânge) 
Numărătoarea trombocitelor 238,00 150-400 109/L (Sânge) 
Timpul de coagulare al sângelui 3,10-3,35 3-5 minute (Sânge) 

VSH 10,00 5-11 ·mm/h (Sânge) 

• Markerii biochimici
• Ionograma
• Coagulograma
• Proteina C – reactivă (tab. 2).

Tabelul 2
BIOCHIMIE P (MANUAL BIOCHIMIE P)

Analize Rezultate Interval biologic de referință · UM · Tipul probei
ALT – Alanin-aminotrasferaza 17,00 1-49 · U/L (automatic)

Comentarii: hemoliză
Amilaza 19,00 0-90 · U/L (automatic) 

AST – Aspartat-aminotransferaza 60,00 1-46 · U/L (automatic) 
Bilirubina – Bilirubina totală 3,00 1-17 · mcmol/l (automatic) 

C – react. Pozitiv 192 0-6.0 (automatic) 
Calciu 2,08 2,2-2,55 · mmol/l (automatic) 

Creatinina 53-115 · mcmol/l (automatic)
Comentarii : puțin ser

Fibrinogen 2,44 2,0-4,0 · g/l (automatic) 
Glucoza 6,40 3,89-5,84 · mcmol/l (automatic) 

Grupa de sânge A( II ) (Sange) 
Indicele protrombinic 88,00 90-105 · % (automatic) 

Potasiu 5,80 3,5-5,3 · mmol/l (automatic) 
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Proteina totală 69,00 64-83 · g/l (automatic) 
Rh-factor Pozitiv (Sange) 

Sodiu 145,00 135-148 · mmol/l (automatic) 
Ureea 3,43 2,1-7,1 · mmol/l (automatic) 

• Radiografia cutiei toracice (față, profil), (fig. 1).
Concluzie radiologică. Plămânii hiperaerați, în special pe stângă. Coastele 

orizontalizate, spațiile intercostale lărgite. Desenul pulmonar intensificat. Hilurile 
pulmonare sunt acoperite de opacitatea mediastinului. Bilateral în proiecția S1,7,8/ 
S4,5 se depistează infiltrația pneumonică. Atelectazie subsegmentară în proiecția 
S1 pe dreapta. Mediastinul neînsemnat deplasat spre dreapta. Sinusurile pleurale 
libere ICT 0,42. Pneumonie bilaterală. Mediastinită acută (fig. 1).

Fig.1. Radiografia cutiei toracice. Plămâni hiperaerați cu accent pe stânga.

• Ecografia cavităților pleurale (cu scop de evaluare a prezenței lichidului liber 
sau a formațiunilor de volum suspecte). Nu se atestă lichid liber sau forma-
țiuni tumorale în torace.

• Tomografia computerizată a cavitații toracice cu substanță de contrast
• Bronhoscopia cu scop de diagnostic pentru a stabili prezența sau lipsa 

corpului străin în căile respiratorii. 

Ce complicații pot surveni în evoluția spontană a bolii?
• Pleurezie exsudativă
• Piopneumotorace
• Pneumotorax
• Miocardită /mediastinită acută
• Sepsis pulmonar
Evaluând pacienții în stare extrem de gravă, care manifestă semne de insuficiență 

respiratorie acută, fiind dependenți de oxigen, diagnosticul prompt precum și trata-
mentul intensiv va fi axat pe corecția indicatorilor paraclinici și simptomatici. Exami-
nările se vor efectua într-un timp extrem de scurt în serviciul de terapie intensivă.
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Ținând cont de starea generală, indicii paraclinici, s-a hotărât stabilizarea copi-
lului prin terapie intensivă și antibacteriană, cu o ulterioară examinare paraclinică 
și imagistică. 

Starea generală a copilului s-a alterat însă brusc la 5 ore de la internare în servi-
ciul de terapie intensivă, prezentând un stop respirator. A fost evaluat, fiind efec-
tuate manevre de resuscitare cu efect pozitiv, care a impus examinarea copilului 
prin CT cu angiografie în mod urgent.

Fig.2. CT. Pneumotorace pe dreapta. Corp străin în bronhia lobului inferior pe dreapta.

Concluzie. Pneumotorace pe dreapta cu semne imagistice concludente pentru 
prezența corpului străin în căile respiratorii pe dreapta, bronhia lobului inferior 
(fig. 2). 

Reieșind din explorările imagistice și starea generală a copilului s-a intervenit 
chirurgical fiind efectuată în mod urgent microtoracotomia pe dreapta cu drenajul 
cavității pleurale pe dreapta în spațiul intercostal 2, pe linia medioclaviculară pe 
dreapta. Procedura a fost efectuată în sala de operație, prin examinarea ulterioară 
prin bronhoscopie în scopul depistării corpului străin.

Bronhoscopia cu scop de diagnostic la etapa dată nu a stabilit prezența corpului 
străin, dar s-a stabilit diagnosticul de endobronșită gr. II-III cu prezența în lumen a 
unei cantității mari de lichid purulent dens. A fost recomandată reevaluarea paci-
entului după stabilizarea lui. 

Cu diagnosticul de bronhopneumonie bilaterală cu caracter agresiv, insuficiență 
respiratorie marcantă, copilul a urmat tratamentul în serviciul de terapie intensivă. 
S-a înregistrat o ușoară ameliorare a stării generale, dar totuși copilul prezenta 
desaturări pronunțate, modificări ale echilibrului acido-bazic. La examenul radi-
ologic efectuat repetat în mod urgent s-a stabilit diagnosticul de pneumotorace 
tensionat deja pe stânga.

Chiar dacă datele pentru corp străin în căile respiratorii nu au putut fi excluse 
în totalitate, nu era clar mecanismul apariției pneumotoraxului tensionat pe stângă 
(fig.3). S-a impus în mod urgent tratament chirurgical prin microtoracotomie cu 



53

CHIRURGIE PEDIATRICĂ • CAZURI CLINICE

drenajul cavității pleurale pe stânga, în spațiul intercostal 5, pe linia axilară medie 
pe stânga, fiind stabilită prezența unei fistule bronhopleurale de calibru mediu. 
Copilul a fost reevaluat repetat prin bronhoscopie în scop de diagnostic.

Fig. 3. Radiografia cutiei toracice. Pneumotorace tensionat pe stânga.

La examenul bronhoscopic la etapa dată s-a atestat un corp străin de dimensiuni 
mari în lumenul bronhiei inferioare pe dreapta – 1/2 de arahidă, fiind înlăturată 
integră. Lumenul bronhiei pe stânga nu a putut fi vizualizat din motivul prezenței 
pneumotoraxului pe stânga, cu fistulă activă.

În urma intervenției, starea generală a copilului cu o ușoară ameliorare. Explo-
rările imagistice, precum și cele clinice de asemenea cu ameliorare. Bolnavul a 
fost reevaluat prin video bronhoscopie de control, care a evidențiat fragmente de 
arahide de diferit calibru în lumenul bronhiei stângi, care au fost extrase fără parti-
cularități. După acest procedeu endoscopic, starea generală a copilului a fost cu 
ameliorare exponențială. Drenajele toracice s-au înlăturat pe etape, la a 8-a și a 9-a, 
zi, procedurile fiind coordonate cu rezultatele imagistice efectuate pe etape. Bron-
hoscopia repetată nu a depistat corpi străini restanți în lumenul bronșic.

La a 28-a zi de la spitalizare copilul a fost externat în stare satisfăcătoare la 
domiciliu.

Discuții. Acest caz clinic ne demonstrează acțiunea traumatică a corpilor 
străini în lumenul căilor respiratorii superioare și dificultatea stabilirii diagnosti-
cului și manevrelor intensive, precum și a îngrijirilor copilului critic și importanța 
evaluării anamnestice amănunțite cu stabilirea semnelor caracteristice înghițirii 
unui corp străin. 

Obligativitatea supravegherii copilului de vârstă mică de către adulţi este nece-
sară, existând recomandări privind securitatea alimentară şi tipul de alimente 
permis pe vârste biologice. Legiferarea tuturor acestora ar conduce, cel puţin prin 
conştientizarea riscului de aspirații de către adulţii supraveghetori ai copiilor, la 
reducerea incidenţei acestei urgenţe respirologice pediatrice. Factorii etiologici în 
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caz de ACSCR sunt corpii străini de origine vegetală – 75 %, organică – 15 %, mai 
rar corpi metalici (10 %) şi din plastic (5 %). Analiza epidemiologică a structurii 
etiologice a corpilor străini aspiraţi a constatat că predomină obiectele organice – 
81 % cazuri, iar nucile şi seminţele sunt cele mai frecvente. Majoritatea corpilor 
străini (88 %) se instalează în arborele bronşic, în laringe sau trahee, iar în bronhii 
– preponderent pe dreapta (52 %), mai rar în arborele bronşic pe stânga (33 %). Vari-
etatea etiologică de corpi străini aspitaţi de către copii depinde de condiţiile sociale, 
economice şi culturale specifice fiecărei ţări. În ţările în curs de dezvoltare, cu 
caracter agrar predomină aspiraţiile cu seminţe de floarea-soarelui, miez de nucă, 
codiţe de fructe, comparativ cu ţările înalt dezvolate unde predomină aspiraţiile cu 
fragmente de jucării; 80 % din episoadele pediatrice de aspiraţie de corp străin apar 
la copiii mai mici de 3 ani, cu incidenţa maximă între unu şi doi ani, vârsta când 
majoritatea copiilor sunt capabili să stea, explorează lumea pe cale orală şi sunt 
mai susceptibili la leziuni ale aspiraţiei de corpi străini în căile respiratorii din cauza 
lipsei de dinţi molari şi a coordonării slabe a înghiţitului. Aspiraţia de corp străin 
are o rată înaltă de mortalitate la copii prin asfixie, din cauza căilor aeriene relativ 
înguste şi a mecanismelor de protecţie imature. Asfixia din inhalarea unui corp 
străin este cauza principală de deces accidental în rândul copiilor cu vârsta mai 
mică de 4 ani şi se datorează particularităţilor anatomice specifice ale copilului de 
vârstă fragedă care predispun la riscuri de aspiraţii de corpi străini în căile respira-
torii. Un alt factor favorizant ar fi o dentiţie imatură şi nedezvoltarea mecanismului 
laringian de protecţie, care facilitează aspirația accidentală a alimentelor din cavi-
tatea bucală în laringe, iar ineficienţa reflexelor laringiene de protecţie determină 
pătrunderea corpilor străini în căile aeriene inferioare. Intervenţia unor factori 
favorizanţi privind aspiraţia de corpi străini la copii: mecanismele de apărare sunt 
incomplet sincronizate (insuficienţa coordonării între masticaţie, deglutiţie, respi-
raţie), curiozitatea crescută asupra lumii înconjurătoare pe care şi-o exercită prin-
tr-o activitate exploratorie maximă, tendinţa copiilor din această grupă de vârstă 
de a duce la gură obiectele cu care se joacă sau alimentele cu care vin în contact, 
obiceiul copiilor de a fugi, de a se juca în timpul alimentaţiei, labilitatea psihomo-
torie care declanşează accese de plâns sau râs în timpul alimentaţiei, reactivitatea 
crescută a organismului ce declanşează rapid reflexe de protecţie (tusea, strănutul). 
Debutul simptomelor aspiraţiei corpului străin este predominant brusc. Obiectele 
străine inhalate induc înghiţirea cu suferinţă în timp ce trec prin coardele vocale 
şi epiglotă. Corpii străini traheali prezintă clinic un sforăit astmatoid, sunet din 
trahee palpabil. Sindromul de penetrare în ACSCR se manifestă prin convulsii şi 
tuse neregulată, urmată de vărsături. Examenul obiectiv în caz de obstrucţie totală 
a bronhiei depistează atelectazie, asimetria cutiei toracice, tiraj intercostal, vibraţii 
vocale diminuate, submatitate sau matitate localizată, murmur vezicular atenuat 
sau abolit, raluri hipersonore, mediastinul poate fi deplasat spre partea afectată. 
Istoricul pacientului în suspiciune de ACSCR prezintă accese de tuse fără circum-
stanţe infecţioase, respiraţie şuierătoare şi detresă respiratorie.
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Concluzii 
1. Copiii cei mai vulnerabili pentru aspiraţiile corpilor străini în căile respira-

torii sunt cu vârsta de 1-3 ani, iar etiologic structura este dominată de corpii 
organici, cu predilecţie pentru seminţele de floarea-soarelui şi nuci.

2. Cel mai frecvent corpii străini pătrund în bronhia dreaptă, care anatomic este 
mai largă și a cărei direcție continuă cu un unghi foarte mic direcția traheei. 

3. Anamneza bine condusă este esenţială în această patologie, istoricul de 
sindrom de penetraţie (acces brusc de tuse, sufocare, cianoză) fiind elemen-
tul-cheie care ghidează diagnosticul pozitiv.

4. Întârzierea diagnosticului va conduce la tratamente inadecvate, internări 
repetate sau prelungirea spitalizării şi chiar apariţia complicaţiilor imediate 
şi la distanţă. Printre tehnicile endoscopice, bronhoscopia rămâne metoda 
de elecţie pentru diagnostiul, dar și tratamentul corpilor străini traheobron-
şici.
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PNEUMATOCELE LA PACIENT CU FIBROZĂ CHISTICĂ
Fibroza chistică (FC) este una din cele mai frecvente maladii monogenice cu 

transmitere autozomal recesivă, care se caracterizează prin afecțiuni severe respi-
ratorii, digestive, nutriționale cu evoluţie cronică progresivă şi potenţial letal. Preva-
lenţa FC în Europa Centrală constituie 1 caz la 1000-1800 nou-născuţi, la populaţia 
asiatică 1:90000 de nou-născuţi vii. În Republica Moldova, conform unor informaţii 
preliminare estimative, frecvenţa acestei boli genetice este 1:2000 de nou-născuţi 
vii, iar starea de purtător sănătos al mutaţiilor genei CFTR responsabilă de FC este 
prezentă la fiecare a 20-a persoană de rasă europeană. Importanţa medico-socială 
a acestei patologii este determinată de durata medie de viaţă joasă, care în ţările 
dezvoltate constituia în anul 1969 – 14 ani, în 1990 – 28 ani, iar pentru cei născuţi 
în anii 2000 durata de viaţă prognozată constituie 30-32 ani, pentru cei născuţi în 
2010 – o durată a vieţii mai mare de 40 ani; pentru ţările în tranziţie durata vieţii a 
constituit în trecut 2-16 ani, cu un prognostic pentru viitor mai modest (22-26 ani). 
Noile elaborări terapeutice în asistenţa medicală a pacientului cu FC au permis un 
progres important în prevenţia sau întârzierea dezvoltării complicaţiilor caracteris-
tice acestei boli, ameliorarea calităţii vieţii şi speranţei de viaţă.

Manifestările respiratorii în FC sunt definitorii pentru severitatea maladiei, 
evoluție și prognostic. Deşi la naştere structura anatomo-histologică a pulmonilor 
este normală, modificările pulmonare la copilul cu FC debutează prin obstrucţia 
căilor periferice aeriene din reţinerea secreţiilor bronșice. Simptomele respiratorii 
pot începe în prima lună de viaţă cu tuse, tahipnee, wheezing, retracţii ale cutiei 
toracice. Unii copii cu FC pot prezenta detresă respiratorie severă, asociată cu 
sindrom de bronşiolită. Majoritatea pacienţilor prezintă istoric de infecţii pulmo-
nare bacteriene cu debut din copilărie, asociate cu deficit de creştere, tulburări de 
nutriție. La unii pacienţi cu FC simptomele pulmonare apar în jur de 10-13 ani.

Prezentarea clinică a afectării tractului respirator inferior include pneumonia 
şi bronşiolita prelungită/recurentă, formarea atelectaziilor, instalarea hiperacti-
vității căilor respiratorii – astm refractar şi deteriorarea răspunsului la tratament 
cu β-adrenergici. La etapele evolutive ale manifestărilor respiratorii din FC se 
formează bronşectazii, care se prezintă prin sindromul de tuse cronică, la început 
uscată, paroxistică, severă nocturnă, şi progresiv productivă. Exacerbările infecți-
oase pulmonare se soldează cu creşterea producţiei de spută şi modificarea culorii 
acesteia, pe fundal de febră uşoară, tahipnee, wheezing, dispnee, retracţii supraster-
nale şi intercostale. Leziunile bronhopulmonare grave sunt determinate de coloni-
zarea de către bacterii patogene pneumotrope Haemophylus influenzae, Staphylo-
coccus aureus – la etapele incipiente ale bolii pulmonare, iar asocierea infecției cu 
Pseudomonas aeruginosa prezintă o etiologie foarte agresivă, care are un impact 
negativ asupra funcției pulmonare, calității vieții și prognosticului bolii. În cadrul 
acestor afecțiuni bronhopulmonare din FC, primele tulburări ale funcţiei pulmo-
nare, includ obstrucţia respiratorie cu hiperinflaţie şi blocarea aerului, asociate 
cu fenomene de fibroză şi procese restrictive, iar hipoxemia apare iniţial în timpul 
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somnului şi efortului fizic, ca mai apoi să persiste şi în repaus. Severitatea acestora 
progresează în timp, cu determinarea bronşectaziei şi dezvoltarea de spaţii chistice 
largi şi fibroză. Hipocratismul digital este o consecinţă a hipoxemiei la pacienții cu 
forme severe ale FC, iar unele complicații pulmonare ca hemoptizia, pneumotora-
cele pot fi fatale pentru pacientul cu afecțiuni bronhopulmonare avansate ale FC.

Caz clinic. 
Istoricul bolii. Pacienta N., 17 ani, primar diagnosticată cu FC la vârsta de 9 ani. 

Istoricul bolii pune în evidenţă o morbiditate respiratorie infecţioasă din perioada 
sugarului, când copilul, la vârsta de 1,5 luni, a suportat o bronhopneumonie severă 
cu spitalizare și evoluție trenantă, recuperare prelungită. Ulterior au urmat episoade 
repetate de bronşite, wheezing recurent, pneumonii, care se manifestau clinic 
prin semne catarale respiratorii cu tuse chinuitoare, deseori în accese, eliminare 
cu dificultate a secrețiilor bronșice, respiraţie zgomotoasă. Recurențele de infecţii 
bronhopulmonare în perioada copilăriei mici se produceau cu o regularitate de 5-8 
episoade de exacerbări pe an. Astfel, copilul a devenit frecvent bolnav, iar maladiile 
respiratorii prezentau o evoluție trenantă, prelungită, cu instalarea complicațiilor 
pulmonare (revărsat pleural, leziuni destructive pulmonare).

La vârsta preșcolară și şcolară s-a instalat un sindrom de tuse cronică cu caracter 
persistent, care rezulta din infecţiile respiratorii frecvente, iar tusea se producea 
cu expectoraţii lipicioase, aderente, vâscoase, cu component infecţios bacterian, 
mucopurulente (de culoare galben, verzuie), abundente, uneori fetide; tusea se 
caracteriza și prin exacerbări nocturne, caracter paroxistic, chintoasă, obositoare. 
În tabloul manifestărilor respiratorii constant se producea și un sindrom bron-
hoobstructiv caracterizat prin wheezing, expir prelungit, în contextul episoadelor 
infecţioase respiratorii, care de obicei aveau o evoluţie trenantă, iar spre vârsta de 
10 ani se instalase o bronhopneumopatie cronică obstructivă. 

Statusul nutrițional al fetiței indica un adaos ponderal insuficient din perioada 
sugarului, astfel că la vârsta de 1 an masa era de numai 9,1 kg, iar ulterior deficitul 
ponderal se instalase în percentilele 3-10, care s-a asociat cu deficit statural. 

Istoricul vieții. Copilul s-a născut dintr-o sarcină fiziologică, prima naștere, în 
termen, fără complicații, masa la naștere 3250 g, lungimea 50 cm, icter neonatal 
prelungit. 

Antecedente familiale. Istoricul familial relatează maladii bronhopulmonare cu 
caracter cronic în liniile descendente ale tatălui (bronşită cronică la bunica fetei și 
la surorile tatălui). Părinții fumători.

Diagnosticul clinico-explorativ de fibroză chistică la această pacientă a fost 
confirmat tardiv – la vârsta de 9 ani prin valorile crescute ale testului sudorii (87,2 
mmol/l) şi examenul genetic molecular pentru mutațiile CFTR ale fibrozei chistice, 
care a permis identificarea mutaţiei F508del în stare heterozigotă. La această vârstă 
la nivel pulmonar se instalase o bronhopneumopatie obstructivă cronică cu valori 
ale FVC și FEV1 sub 50 % din valorile predictive (tab.1), pneumofibroză, bronșec-
tazii, complicații pleuropulmonare, infecție pulmonară cu S.aureus, H.influenzae, 
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ulterior s-a asociat Pseudomonas aeruginosa, iar Stenotrofomonas maltofilias și 
Burkholderia cepacia au fost depistate episodic în cadrul cercetărilor bacteriologice 
cantitative ale sputei. 

Tabelul 1. 
Indicii spirometrici la diferite vârste ale pacientei cu fibroză chistică

Indicii spirometrici, % 9 ani 10 ani 13 ani 15 ani 16 ani 17 ani
FVC 50 48 41 29 33 33
FEV1 40 50 39 19 19 20
TT 71 88 53 65 60 52
FEV25-75 23 22 14 9 10 9
PEF 17 21 19 24 15 14
MEF75 18 21 17 9 9 11
MEF50 18 22 15 7 7 9
MEF25 21 26 13 13 11 10

La vârsta de 17 ani pacienta a atins o etapă avansată a fibrozei chistice – BPOC, 
bronșectazii sacciforme bilateral, pneumatocele multiple în lobul superior pe 
dreapta, pneumofibroză, infecție pulmonară cronică cu Ps.aeruginosa, Burkhol-
deria cepacia, insuficiență respiratorie cronică grad II (tab.1, fig.1), dar și o progre-
sare vădită a insuficienței pancreatice exocrine severe complicată cu retard statu-
ro-ponderal sever (masa – 43 kg, talia – 158 cm, indicele masei corporale (BMI) 
– 17,2).

Fig.1. Evoluția indicilor funcției pulmonare FVC, FEV1, FEV25-75, PEF la pacienta N.  
cu fibroză chistică.

Explorările imagistice prin radiografie pulmonară în contextul cazului clinic pun 
în evidență semne imagistice ale unui proces cronic bronhopulmonar cu emfizem 
pulmonar bilateral, bronșectazii bilateral cu caracter sacciform pe dreapta, lobul 
superior, zone de fibroatelectazii la pacienta investigată. Exacerbarea infecțioasă 
pulmonară se soldează cu vizualizarea opacităților de condensare pumonară cu 
caracter polisegmentar (S1-4 pe dreapta), revărsat pleural exsudativ-fibrinos pe 
dreapta, atelectazie a lobului superior pe dreapta, cavități destructive ale țesutului 
pulmonar și chisturi aerice în proiecţia S2 pe dreapta. 
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Fig.2. Radiografia pulmonară în exacerbarea pulmonară la pacienta cu fibroză chistică. 
Proces cronic bronhopulmonar, emfizem pulmonar bilateral, bronșectazii bilaterale, în plămânul 
drept bronșectazii sacciforme, zone de fibroatelectazii în lobul superior. Pneumonie polisegmentară 
S1,2,3,4 pe dreapta, forma pleuro-pulmonară. Pleurezie exsudativ-fibrinoasă pe dreapta. Atelectazie a 
lobului superior pe dreapta. Cavități destructive în proiecţia S2 pe dreapta.

Examenul imagistic prin CT pulmonară oferă o informativitate înaltă pentru 
evaluarea caracteristicilor leziunilor sistemului bronhopulmonar la pacientul cu 
FC, tehnică explorativă cu semnificație practică pentru monitorizarea procesului 
evolutiv al infecției cronice pulmonare și complicațiilor pleuropulmonare. 

Fig. 3. Tomografia computerizată pulmonară la pacienta cu fibroză chistică. 
Pneumatocele multiple lob superior pe dreapta, localizare parietală, subpleural, paramediastinal, 
bronșectazii sacciforme pe dreapta, mai puține în plămânul stâng, zone de fibroză și fibroatelectazii, 
micșorarea volumului țesutului pulmonar pe dreapta, emfizem pulmonar.

Pacienta a fost spitalizată la terapie intensivă într-o stare gravă condiționată 
de o exacerbare infecțioasă pulmonară, SpO2 sub 80 %. Radiografia cutiei toracice 
efectuată pacientei la internare la Institutul Mamei și Copilului a relevat un proces 
cronic bronhopulmonar avansat cu bronşectazii sacciforme bilateral, pneumonie 
cu focare confluente și segmentare, pleurezie exsudativ-fibrinoasă pe dreapta, 
chisturi aerice multiple și fibroatelectazie a lobului superior pe dreapta (fig.3). 

USG organelor interne ale pacientei a evidențiat dimensiunile ficatului (lob 
drept – 130 mm, lob stâng – 65 mm, vena porta 8 mm) și altor organe ale cavității 
abdominale – pancreasul (20x11x17 cm, contur regulat, parenchimul omogen, 
ecogenitate crescută), splina (101x51 mm, omogenă, vena lienală 5 mm), rinichii 
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(rinichiul drept 106x43 mm, rinichiul stâng 114x45 mm, parenchimul 15 mm, bazi-
netul stâng deformat), modificări care se includ în complexul clinic multisistemic 
din fibroza chistică cu producerea tulburărilor severe de nutriție (malnutriție, 
deficit staturo-ponderal) cauzate de un sindrom de maldigestie sever, insuficiență 
exocrină a glandei pancreatice. 

Antibioterapia cu ceftazidim și amicacină, meropenem, medicația simptoma-
tică pentru sindromul bronhoobstructiv (salbutamol), remedii mucolitice, oxige-
noterapie, kinetoterapie respiratorie pe fundalul terapiei cu fermenți pancreatici, 
acidul urodezoxicolic, minerale, vitamine, regimul alimentar hipercaloric au deter-
minat controlul infecției pulmonare, ameliorarea funcției pulmonare, redresarea 
statutului nutrițional al pacientei la etapele de involuție a exacebării infecțioase 
pulmonare. Externarea pacientei s-a făcut cu stabilizare clinico-paraclinică, ameli-
orarea parametrilor funcționali respiratori, redresarea ușoară a indicilor nutrițio-
nali pentru continuarea tratamentului de fond al fibrozei chistice – antibioterapie 
inhalatorie cu tobramicină pentru controlul infecției cu Ps.aeruginosa, kineto-
terapie respiratorie, enzime pancreatice în program de substituție a insuficienței 
totale a funcției exocrine pancreatice.

Concluzie. Formele severe ale fibrozei chistice la etapele avansate ale bolii cu 
manifestări cronice pulmonare, retard staturo-ponderal sever evoluează cu compli-
caţii pleuropulmonare, bronșectazii, fibroatelectazii, revărsat pleural, iar formarea 
de pneumatocele cu localizare parietală și paramediastinală poate cauza pneumo-
torace cu riscuri fatale, în special, în contextul crizelor de tuse sau al unui efort fizic. 
Evaluarea imagistică prin TC pulmonară se impune la pacientul cu fibroză chistică 
pentru depistarea precoce a leziunilor pulmonare și complicațiilor – bronșectazii, 
destrucții și abcese pulmonare, revărsat pleural, empiem, fibroatelectazii, pneuma-
tocele, pneumotorace.
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BRONȘECTAZIILE ȘI ATELECTAZIA PULMONARĂ  
ÎN IMUNODEFICIENȚA PRIMARĂ VARIABILĂ COMUNĂ  

LA ADOLESCENT
Bronșectaziile reprezintă o dilatare ireversibilă a bronhiilor de etiologie diversă. 

În absența unei cauze evidente, cel mai frecvent acestea sunt considerate postinfec-
țioase sau idiopatice, iar stabilirea etiologiei poate avea un rol semnificativ pentru 
efectuarea unei terapii corespunzător adaptate și preîntâmpinarea deteriorării 
pulmonare severe [1,5].

Imunodeficiențele primare (IDP) sunt un grup heterogen de maladii caracteri-
zate prin afectarea unui sau mai multor componente ale sistemului imun, soldân-
du-se cu un număr crescut de infecții, boli autoimune și malignități [3,4]. Imuno-
deficiența variabilă comună (IDCV) este cea mai răspândită formă a IDP severe, 
diagnosticul fiind bazat pe niveluri reduse de IgG, IgA și (în unele cazuri) IgM, 
împreună cu niveluri reduse ale anticorpilor specifici, când alte cauze ale hipoga-
maglobulinemiei au fost excluse. Principala manifestare clinică a IDCV sunt infec-
țiile, în special cele respiratorii (sinusite, bronșite, pneumonii), preponderent cu 
bacterii încapsulate [2,6].

Bronșectaziile sunt o manifestare tardivă în IDCV, fiind determinate de episoade 
infecțioase repetitive. Bronșectaziile rămân cea mai frecventă formă de afectare 
pulmonară la pacienții cu IDCV cu o prevalență care variază de la 17 la 76% [8,10]. 
Tomografia computerizată de înaltă rezoluție este instrumentul unic de imagis-
tică pentru diagnosticarea și monitorizarea bronșectaziilor în IDCV, acestea fiind 
preponderent cilindrice și difuze, afectând lobii mediu sau inferiori și, mai rar, lobii 
superiori [7]. Tratamentul de bază în cazurile IDCV include administrarea terapiei 
substitutive cu imunoglobulină umană și profilaxia infecțiilor [9]. 

Caz clinic. Adolescenta T. (14 ani) este internată în Clinica de Pneumologie a 
IMC cu acuze la tuse umedă, frecventă, cu expectorații mucopurulente, dispnee, 
febră, rinoree mucopurulentă și slăbiciune generală.

Pacienta provine din prima sarcină care a decurs fără evenimente patologice, 
părinți relativ sănătoși, nonconsangvini, nașterea la termen, fără particularități. 
Din spusele părinților, copilul este bolnav de la vârsta de 6 ani, debut cu episoade 
de febră (1-2 lună), asociate cu limfadenopatie cervicală, tuse periodică, obstrucție 
nazală. Asocierea acestor simptome a impus efectuarea unor teste pentru stabilirea 
diagnosticului, la acel moment fiind exclusă tuberculoza, iar efectuarea biopsiei 
ganglionului limfatic cervical a evidențiat o limfadenită reactivă. Sunt inițiate cure 
periodice de antibioterapie cu dinamică slab pozitivă.

În 2012, copilul este supus unui examen ultrasonografic care, în pofida lipsei 
semnelor clinice, a relevat o splenomegalie. În șirul diagnosticelor diferențiale 
au fost incluse și anemiile hemolitice care, prin consultul medicului hematolog 
și investigațiile specializate, sunt excluse. Concomitent, s-a efectuat un examen 
radiologic al cutiei toracice, fiind suspectat un proces bronhopulmonar cronic pe 
stânga inferior. Cura de glucocorticosteroizi indicată în acel moment a prezentat o 
ușoară dinamică pozitivă a limfadenopatiei și tusei.
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Starea pacientei s-a menținut relativ stabilă până în 2015, când este internată cu 
febră 39,2 °C și un sindrom algic sever, clinic și paraclinic fiind depistată splenome-
galie, care a fost înlăturată ulterior. Examenul histologic efectuat la Institutul Onco-
logic N. N. Blohin (24.06.2015) a indicat un tablou morfoimunohistochimic care 
corespunde limfomului T celular hepatosplenic. În cadrul cercetării s-a efectuat 
puncția sternală, rezultatul acesteia fiind fără modificări patologice. Splenectomia 
s-a soldat cu creșterea intensității și frecvenței tusei, ceea ce a implicat necesitatea 
administrării de antibioterapie și mucolitice, periodic, urmate de ameliorări slab 
semnificative, de scurtă durată. Din considerentele evoluției trenante a afecțiunii 
pulmonare și datelor imagistice de atelectazie, s-a efectuat o bronhoscopie cu scop 
diagnostic-curativ care a fost urmată de o perioadă îndelungată fără febră și tuse.

Obiectiv, copilul este cu deficit de masă ponderală, m = 29 kg (˂ P1 %, -6,1 DS), 
înălțime = 145 cm (˂ P1 %, -3,3 DS), IMC=13,8 (˂P1 %, -4,1 DS). Tegumentele sunt 
curate, elastice, cu cicatrice la nivel cervical și abdomen (postintervenție). Țesutul 
subcutanat este practic absent. La nivel cervical se palpează bilateral ganglioni 
limfatici mici, mobili. Cutia toracică este simetrică la inspecție, auscultativ determi-
nându-se murmur vezicular diminuat bilateral, raluri buloase mari bilateral care nu 
se modifică după tuse. Zgomotele cardiace sunt ritmice, sonore. Abdomenul este 
moale, iar sub rebordul costal drept este palpat ficatul (+2 cm).

S-au efectuat investigații paraclinice, cu următoarele rezultate: hemoleuco-
grama-anemie de gradul I (Hb 101 g/L), leucocitoză ușoară (10,6 x 109/L), neutro-
filie (60 %) cu deviere spre stânga (11 %); sumarul urinei și indicatorii examenului 
biochimic al sângelui – în limitele normei.

Sindromul febril prelungit, infecțiile respiratorii frecvente, cu evoluție severă 
au impus efectuarea unor investigații speciale. Astfel, pentru excluderea fibrozei 
chistice este realizat testul sudorii cu rezultate în limitele normei (Cl1=16.7 mmol/L, 
Cl2=14 mmol/L). Fiind suspectată și o posibilă maladie difuză a țesutului conjunctiv, 
sunt determinați Ac antinucleari 0,2 IU/ml (N 0-2), Ac anti-dsDNA 8,8 IU/ml (N 
0-20), anti- SLA 0,32 IU/ml (N 0- 0,56); valorile lor erau în limitele normei. Statutul 
imun s-a monitorizat prin determinarea imunoglobulinelor serice: IgA = 0,6 mg/
ml (N 0,74-2,6 mg/ml); IgG = 2,3 mg/ml (N 7,3-15,1 mg/ml); IgM = 0,1 mg/ml (0,55-
1,6 mg/ml); IgE 1,0 IU/ml (N<120 IU/ml) și imunofenotipare limfocitară: CD3 = 82 
% (N 66-76 %); CD4 =10 % (N 33-41 %); CD8 =66 % (N 27-35 %); CD19 = 8,2 % (N 
12-20 %) prezintă modificări caracteristice imunodeficiențelor primare, care prin 
confruntare cu datele clinice, sugerează un posibil diagnostic de imunodeficiență 
comună variabilă.

Pentru depistarea germenilor etiologici și aplicarea tratamentului specific la 
pacienta cu tuse cronică a fost efectuată cercetarea bacteriologică a sputei care a 
indicat Str.hemoliticus 105. Iar pentru evaluarea modificărilor obstructive/restric-
tive asociate sau diminuarea volumului rezidual copilul a fost supus unei spirome-
trii cu test bronhodilatator, depistându-se o disfuncție ventilatorie restrictivă gr. III 
și obstructivă gr. II. Test farmacodinamic pozitiv. Spirometria pâna la salbutamol: 
FVC – 49 %, FEV1 – 54 %, PEF – 59 %, FEV25-75 – 72 %, MEF75 – 49 %, MEF50 – 78 %, 
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MEF25 – 109 %. Spirometria după salbutamol: FVC – 53 %, FEV1 – 60 %, PEF – 67 %, 
FEV25-75 – 73 %, MEF75 – 55 %, MEF50 – 78 %, MEF25 – 93 %.

Evaluarea structurii desenului bronhopulmonar s-a realizat prin investigații 
imagistice, radiografia cutiei toracice indicând un desen pulmonar accentuat pe 
dreapta, opacitate neomogenă de intensitate subcostală în regiunea bazală pe 
stânga, desen pulmonar deformat pe stânga, sugestiv pentru bronșectazii tracțio-
nale pe fond de atelectazie (fig.1).

Fig.1. Bronșectazii la adolescenta cu imunodeficiență primară (radiografie pulmonară).

Tusea persistentă și atelectazia determinată imagistic au fost indicații pentru 
efectuarea unei videobronhoscopii care evidențiază: în bronhia dreaptă filamente 
sticloase, mucoasa subțiată, hiperemiată, edemațiată. În bronhia stângă, pelicule fibri-
noase dense, la înlăturarea cărora mucoasa sângerează. A fost preluat material pentru 
examenul bacteriologic, depistându-se Str. B hemoliticus 105. Concluzia endoscopică 
– endobronșită cataralpurulentă bilaterală, gr.II-III, cu component alergic. 

Șirul investigațiilor este continuat de efectuarea unei tomografii pulmo-
nare (fig.2) care a evidențiat pe dreapta dilatări bronșectatice cilindrice la nivelul 
segmentelor S7, îngroșare peribronhială moderată. În S7 arie de hiperatenuare de 
tip sticlă mată și consolidare subsegmentară – fibroatelectazie. Pe stânga – atelec-
tazie polisegmentară în S8, S9, S10, în asociere cu bronșectazii tracțiune. Tracție 
inferioară a fisurii oblice. Dilatări bronșectatice cilindrice și varicoase și îngroșare 
peribronhovasculară pronunțată. Deplasarea moderată a mediastinului pe stânga. 
Concluzie: date imagistice sugestive pentru atelectazie polisegmentară pe stânga, 
în asociere cu bronșectazii tracționale. Boală bronșectatică pulmonară bilateral în 
exacerbare (asociată cu bronșiolită). Arie fibroatelectatică subsegmentară S7 pe 
dreapta. Unice aderențe pleuropulmonare în segmentele bazale. 

În baza semnelor clinice și a rezultatelor investigațiilor paraclinice este stabilit 
diagnosticul clinic: Imunodeficiență primară comună variabilă posibil. Boală bron-
șectatică a lobului inferior pe stânga în exacerbare. Atelectazie lob inferior pe stânga. 
Deficit staturo-ponderal sever. Anemie carențială grad I. Stare după splenectomie.
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Fig.2. Bronșiectazii și atelectazie pulmonară la adolescenta cu imunodeficiență primară 
(tomografie computerizată pulmonară).

Copilul este consultat de medicii chirurgi pediatri din cadrul Institutului Mamei 
și Copilului, precum și de specialiști din Moscova și, luând în considerare acuzele 
de tuse productivă cu expectorații zilnice abundente ce durează de câțiva ani, 
stările febrile îndelungate, simptomele inapetență, apatie, prezența în anamnestic 
de pneumonii recidivante frecvente cu răspuns terapeutic incomplet, de asemenea 
evoluția trenantă a maladiilor infecțioase respiratorii, prezența deficitului ponderal, 
explicat prin necesităţi energetice majorate ale organismului în cadrul unei infecţii 
cronice este indicată rezecția lobului inferior pe stânga, efectuată în cadrul Spita-
lului de copii „N. F. Filatov” (Rusia).

Recomandările ulterioare au inclus administrare a imunoglobulinei intrave-
noase lunar pentru menținerea IgG serice de minim 8 g/L, efectuarea profilaxiei 
Pneumocystis jirovecii și antibioterapie cu spectru larg, ajustată sensibilității germe-
nilor depistați din sistemul respirator.

Concluzie. Imunodeficiența primară este responsabilă de infecții pulmonare 
recurente, sindrom bronhoobstructiv persistent, instalarea fenomenelor cronice 
cu formarea bronșectaziilor, atelectaziilor, care produc un impact negativ asupra 
statutului fizic și prognosticului evolutiv al complexului maladiv.

Bibliografie
1. Amorim A, Gracia Róldan J. Bronchiectasis: Do we need aetiological investigation? Rev 

Port Pneumol. 2011;17:32-40
2. Conley M.E., Notarangelo L.D., Etzoni A. Diagnostic criteria for primary immunodefi-

ciencies Representing PAGID (Pan-American Group for Immunodeficiency) and ESID 
(European Society for Immunodeficiencies) Clin Immunol. 1999;93(3):190-197

3. Forte W.C. Imunologia do Básico ao Aplicado. São Paulo: Atheneu; 2015. pp. 339–339.
4. European Society of Immunodeficiencies – ESID. Geneva: ESID; 2021 
5. Kim C., Kim D. Bronchiectasis. Tuberc Respir Dis (Seoul) 2012;73:249-57; 
6. Kokron C. M., Errante P. R., Barros M. T., Baracho G. V., Camargo M. M., Kalil J. Clinical 

and laboratory aspects of common variable immunodeficiency. An Acad Bras Cienc. 
2004;76(4):707-726.; 

7. Panigrahi M. K. Common variable immunodeficiency disorder an uncommon cause for 
bronchiectasis. Lung India. 2014; 31(4): 394-396.

8. Ramzi, Nasim, et al. Bronchiectasis in common variable immunodeficiency: a systematic 
review and meta‐analysis. Pediatric pulmonology, 2020, 55.2: 292-299

9. Saikia B., Gupta S. Common variable Immunodeficiency. Indian J Pediatr. 2016; 83(4):338-344
10. Wall, Luke A., et al. Bronchiectasis in primary antibody deficiencies: a multidisciplinary 

approach. Frontiers in immunology, 2020, 11: 522.



65

CHIRURGIE PEDIATRICĂ • CAZURI CLINICE

ASPIRAȚIE DE CORP STRĂIN ÎN CĂILE RESPIRATORII 
INFERIOARE – DIAGNOSTIC TARDIV

Aspiraţia de corpi străini în arborele traheobronşic este o patologie frecventă, 
caracterizată printr-un spectru larg de forme de prezentare, de la simptome 
minime, ce pot trece neobservate, până la insuficienţă respiratorie de diferite grade 
şi chiar deces. Copiii prezintă un risc mult mai mare decât adulții. Acest risc crescut 
este legat de natura curioasă a copilului care tinde să pună diverse obiecte în gură, 
introducerea de solide în dietă, diametrul mic al căilor aeriene ce predispune la 
obstrucţie, dar şi lipsa molarilor ce împiedică mestecarea completă a alimentelor. 
Majoritatea cazurilor de corpi străini traheobronşici sunt raportate în primii 3 ani 
de viaţă, cu o incidenţă maximă în grupa de vârstă 1-2 ani şi o predominanţă clară 
a sexului masculin [2, 11, 12]. În Republica Moldova nu există o evidență la nivel 
național a cazurilor de aspirație de corpi străini. În Statele Unite ale Americii sunt 
raportate anual în jur de 2.000 de cazuri pediatrice cu acest diagnostic, rata de 
mortalitate intraspitalicească asociată acestor cazuri fiind de 1,8% [8].

Simtomele respiratorii, cum ar fi tusea, wheezingul, se instalează, de obicei, 
după un episod de sufocare. Legătura dintre sufocare și simptomele ulterioare ar 
putea să nu fie făcută atât de părinți, cât și de profesioniști, întrucât acestea pot 
imita alte boli, provocând dificultăți în diagnostic. Anamneza minuțioasă și exami-
narea clinică pot identifica acei copii care au nevoie de investigații suplimentare, 
inclusiv bronhoscopie. Investigațiile radiologice pot contribui la confirmarea aspi-
rației, dar nu ar trebui utilizate pentru a o exclude [5].

În lucrarea de față, prezentăm un caz clinic de corp străin în bronhia principală 
stângă, complicat prin acțiunea directă a acestuia asupra mucoasei, determinând 
procese inflamatorii, infecțioase, precum și prin acțiune indirectă prin atelectazia 
de lungă durată a lobului inferior stâng.

Prezentarea cazului clinic.
Pacientul N.A., de sex masculin, în vârstă de 1 an şi 4 luni a fost internat în secţia 

Pneumologie fiind direcționat de către medicul de familie. Din datele anamnestice, 
s-a constatat că tusea uscată persistă de 2 luni. Pe parcurs s-au asociat periodic, 
rinoree sero-mucoasă, febră până la 38 oC, drept urmare, în această perioadă, copi-
lului i s-a administrat de două ori tratament simptomatic și antibacterian. Cu toate 
acestea, ameliorarea clinică după tratament a fost de scurtă durată. 

Examenul clinic efectuat la internare a evidenţiat un copil în stare generală 
de gravitate medie, afebril, tahicardic (alura ventriculară = 157 bătăi pe minut), cu 
faringe ușor hiperemiat. La examinarea aparatului respirator s-a constatat tuse slab 
productivă, participarea simetrică a ambelor hemitorace în actul respirator, FR – 34/
min, percutor – submatitate bazală bilateral, stetoacustic – respirație aspră bilateral, 
diminuată la nivelul hemitoracelui stâng bazal.

Efectuarea unui set de analize (hemoleucogramă, transaminaze, proteina C-reac-
tivă) nu a relevat modificări patologice, iar radiografia pulmonară (fig.1) a evidențiat 
un desen pulmonar intensificat, pe dreapta parahilar și mediobazal, și pe stânga în S1, 
S2, S3, S4 – infiltrație pneumonică. În paralel cu inițierea terapiei, cercetările diagnos-
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tice au fost completate prin ECOgrafie pulmonară, fiind depistată pe stânga posterior 
o colecție mică lichidiană (18 mm x 9 mm). Examinarea bacteriologică a eliminărilor 
din faringe a identificat Pseudomonas aeruginosa 106 și Streptococcus 107. Investiga-
țiile serologice la infecțiile atipice (Mycoplasma pneumoniae, Mycoplasma hominis, 
Chlamidia pneumoniae) nu au prezentat titru diagnostic pentru aceste infecții. 

Fig. 1. Desen pulmonar intensificat, infiltrație pneumonică pe dreapta parahilar  
și mediobazal, și pe stânga în segmentele S1-4.

După 7 zile de tratament, s-a efectuat radiografia pulmonară pentru evalu-
area dinamicului imagistic, în cadrul căreia s-a determinat infiltrația pneumonică 
mediobazal pe dreapta în resorbție parțială, menținându-se în S7, pe stânga atelec-
tazia lobului inferior cu hiperaerație compensatorie a lobului superior, mediastinul 
deplasat spre stânga moderat, sinusul pleural stâng liber, prezența depunerilor 
pleurale liniare locale, diafragma stângă incertă (fig.2). Corelând imaginea radiolo-
gică cu tabloul stetacustic pulmonar, la pacient s-a suspectat o obstrucție intrinsecă 
(dop de mucus, corp străin?) sau extrinsecă (formațiune mediastinală, ganglion 
limfatic?) a arborelui bronșic. 

Fig. 2. Infiltrație pneumonică mediobazal pe dreapta în resorbție parțială, în S7 pe stânga 
atelectazia lobului inferior cu hiperaerație compensatorie a lobului superior, mediastinul 
deplasat spre stânga moderat, sinusul pleural stâng liber, prezența depunerilor pleurale 
liniare locale, diafragma stângă incertă.
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Pentru precizarea cauzei atelectaziei lobului inferior stâng, s-a efectuat CT 
pulmonar, datele imagistice obținute fiind sugestive pentru obstrucție bronșică 
intrinsecă – vizualizarea bronhiei principale stângi abrupte la nivelul bifurcației 
traheei, atelectazia totală a lobului inferior al plămânului stâng cu vizualizarea 
bronșectaziilor tracționale, hiperpneumatizarea avansată a lobului superior al 
plămânului stâng, precum și hiperpneumatizarea compensatorie a pulmonului 
drept cu deplasarea mediastinului spre stânga (fig.3). 

Fig.3. Bronhia principală stângă abruptă la nivelul bifurcației traheei, atelectazia 
totală a lobului inferior al plămânului stâng cu vizualizarea bronșectaziilor tracționale, 
hiperpneumatizarea avansată a lobului superior al plămânului stâng, hiperpneumatizarea 
compensatorie a pulmonului drept cu deplasarea mediastinului spre stânga.

Programul diagnostic la etapele ulterioare a inclus efectuarea fibrobronhoscopiei, 
care a permis vizualizarea unui corp străin în bronhia principală stângă (fig.4) – argu-
ment pentru bronhoscopie cu tub rigid sub anestezie generală cu ventilaţie asistată 
în scop terapeutic. Corpul străin a fost extras fragmentar și s-au dovedit a fi bucăți 
de hârtie (fig.5). În zona unde a fost localizat corpul străin au fost evidențiate mase 
granulare pronunțate, iar în lumenul bronșic, conținut purulent în cantitate exagerată. 

Fig.4. Imagine endoscopică a bronhiei 
principale stângi obturate cu corpul străin.

Fig.5. Fragmentele de corp străin (hârtie) 
extrase prin tubul bronhoscopului rigid.
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Radiografia de control după extracție a relevat atelectazie reexpansionată, dar 
pulmonul stâng hipoventilat evident, infiltrația pneumonică prehilar și medio-
bazal pe stânga cu ștergerea conturului mediastinal stâng, pulmonul drept hipe-
raerat compensator, mediastinul deplasat spre stânga, semne ce sugerau prezența 
de corp străin restant în bronhia stângă (fig.6). În cadrul reevaluării endoscopice 
prin fibrobronhoscopie, s-au depistat în lumenul bronhiilor conținut purulent în 
cantitate moderată, mase granulare, iar resturi de corp străin nu s-au determinat. În 
scop curativ, s-a efectuat lavaj bronșic, a fost continuat tratamentul antibacterian 
conform sensibilității agenților identificați. 

Fig. 6. Atelectazia lobului inferior stâng reexpansionată, pulmonul stâng hipoventilat 
evident, infiltrația pneumonică prehilar și mediobazal pe stânga cu ștergerea 

conturului mediastinal stâng, pulmonul drept hiperaerat compensator, mediastinul 
deplasat spre stânga.

Evoluția bolii după extragerea corpului străin a fost favorabilă, cu involuția 
tusei. La examenul clinic s-au mai decelat rare raluri bronșice în primele zile după 
bronhoscopie. Pacientul a fost externat cu recomandări de recuperare la domiciliu. 

Monitorizarea pacienților după aspirația de corp străin este strict necesară. 
Astfel, la termenul de două săptămâni după externare, pacientul a prezentat un 
episod de infecţie acută a căilor respiratorii inferioare cu localizarea focarului steta-
custic şi radiologic la nivelul hemitoracelui stâng. Am interpretat evoluția compli-
cată și infecţiile recidivante ca fiind favorizate de modificările structurale de la 
nivelul arborelui respirator, apărute ca o consecință a diagnosticului întârziat de 
aspiraţie de corp străin.

Discuții
În cazul clinic prezentat a fost aspirat un corp străin anorganic, deși, aşa cum 

reiese din diferite studii, în peste 80 % dintre cazuri se identifică corpi străini 
vegetali [2,11, 12]. Totuși, natura corpului străin aspirat variază în funcție de zona 
geografică, mediu, cultură, precum și de obiceiurile alimentare, iar în Republica 
Moldova predomină aspirațiile de semințe de floarea-soarelui (44,9 %) și miez de 
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nucă (17,9 %) [15, 16]. Aspiraţia de corp străin poate degrada într-o patologie severă 
dacă rămâne nediagnosticată o perioadă mai lungă de timp. Întârzierea diagnosti-
cului şi, implicit, a tratamentului adecvat poate duce la complicaţii, precum pneu-
monie, infecţii recidivante, atelectazie pulmonară sau bronşectazii [9, 10]. 

Particularitatea cazului prezentat constă în lipsa istoricului de penetrație, fapt 
care a indus în eroare medicii la etapa primară, timp de 2 luni. Există însă nume-
roase cazuri în care absenţa martorilor în momentul producerii evenimentului de 
aspirare poate întârzia stabilirea diagnosticului. Istoricul de sindrom de penetraţie 
este elementul-cheie care ghidează diagnosticul pozitiv, o criză de sufocare având 
o sensibilitate, de 96 % și o specificitate de 76 % [1, 4, 7, 13]. Comparativ cu acesta, 
celelalte simptome şi aspectul radiologic, deşi au sensibilitate înaltă (88 %, respectiv 
85 %), au specificitate joasă (9 %) [3]. Investigarea prin tomografie computerizată 
este o opţiune de diagnostic atunci când suspiciunea de corp străin traheobronşic 
rămâne ridicată, iar în cazul prezentat aceasta a avut un rol decisiv pentru efectu-
area bronhoscopiei [6, 16].

Concluzii
Gradul înalt de suspiciune clinică şi anamneza minuțioasă sunt esenţiale în 

diagnosticarea precoce a corpilor străini traheobronşici. Întârzierea diagnosticului 
implică urmări grave: tratamente inadecvate, internări repetate, precum şi dezvol-
tarea complicaţiilor imediate şi la distanţă. Bronhoscopia rămâne metoda de elecţie 
în diagnosticul și tratamentul aspirației de corpi străini.
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ENTEROCOLITA ULCERO-NECROTICĂ: DIFICULTĂȚI DE 
TRATAMENT ÎN SINDROMUL DE INTESTIN SCURT

Enterocolita ulcero-necrotică a nou-născutului (EUN) este una din cele mai 
frecvente urgențe medico-chirurgicale de la nivelul tractului gastrointestinal din 
rândul nou-născuților prematuri. Această afecțiune are o frecvență de 1-3:1000 
nou-născuți vii și de 2-5 % la prematuri (majoritatea cu vârsta gestațională < 36 
săptămâni de sarcină), iar mai mult de 90 % dintre aceștia sunt prematuri cu greu-
tate mică la naștere <2000 g.

EUN reprezintă a 10-a cauză de deces în rândul nou-născuților, fiind o cauză 
importantă de morbiditate și mortalitate, în ciuda progreselor privind îngrijirea 
perinatală și cunoașterea fiziopatologiei bolii. Mortalitatea în rândul pacienților cu 
EUN variază între 10-50 %, iar în cazurile severe este de până la 100 %.

 Pacienții care supraviețuiesc bolii necesită spitalizări prelungite din cauza 
complicațiilor, precum obstrucții intestinale, și a sindromului de intestin scurt, care 
sunt de o importanță primordială asupra calității vieții copilului.

EUN reprezintă un răspuns inflamator inadecvat și/sau exagerat la un anumit 
tip de injurie, natura căreia nu este încă clar definită, putând fi vorba despre o 
ischemie secundară unei boli cardiace congenitale, o patologie cauzată de colo-
nizarea bacteriană anormală, o afecțiune legată de formula de lapte utilizată și/
sau răspunsul organismului față de flora bacteriană normală, în cazul unei gazde 
predispuse genetic. Această injurie provoacă ruperea barierei epiteliale intestinale, 
cu translocarea bacteriilor, apariția unui răspuns inflamator exagerat și inadecvat 
cauzat în mare parte de imaturitatea intestinului, ceea ce duce la un răspuns infla-
mator global.

Studiile epidemiologice efectuate nu au putut stabili cauze clare ale afecțiunii, 
însă au fost identificați mai mulți factori de risc pentru dezvoltarea EUN. Printre 
factorii principali de risc în EUN se enumeră prematuritatea, ischemia/hipoxia 
intestinală, dismicrobismul intestinal, alimentația enterală cu formule de lapte 
praf, infecțiile bacteriene și altele.

Vom prezenta, în continuare, managementul medico-chirurgical în cazul unui 
nou-născut cu diagnosticul de enterocolita ulcero-necrotică.

Nou-născut la termen (38 SS), de sex masculin, din mamă IG IP, Rh negativ, cu 
sarcină corect dispensarizată, prezentație craniană, membrane amniotice fisurate 
de ~2 zile, lichid amniotic verzui. Nașterea a avut loc prin secțiune cezariană, pentru 
indicație fetală, pentru debut de suferință fetală. Greutatea la naștere de 2900 g, cu 
un scor Apgar 9/9.

Postnatal, în sala de naștere, pacientul a prezentat o suferință respiratorie, cu 
bradicardie și bradipnee prelungită, pe o perioadă mai mare de 48 h de la naștere, 
motiv pentru care a fost internat în secția de neonatologie, compartimentul de 
Terapie Intensivă. La internare a prezentat stare generală influențată, tegumente 
cu cianoză ușoară difuză, bradicardie, bradipnee, abdomen elastic, meconiu 
prezent, testiculi prezenți în scrot bilateral, reflexe prezente simetrice. S-au recoltat 
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probe biologice: grup sangvin – B III, Rh pozitiv, sindrom inflamator minor, fără 
alte modificări semnficative. S-a inițiat alimentație activă per os cu lapte matern și 
formulă de lapte praf, cu toleranță digestivă bună, tranzit intestinal prezent pentru 
materii fecale și gaze.

În ziua a IV-a de viață a prezentat vărsături repetate, inițial cu conținut alimentar, 
ulterior bilioase; clinic – abdomen destins, sensibil la palpare difuz, fără semne de 
iritație peritoneală; biologic – sdr inflamator în creștere. S-a sistat alimentația p/o, 
s-a inițiat alimentație parenterală totală și s-a inițiat tratament simptomatic, antibi-
oterapie în dublă asociere (Ampicilină+Gentamicină), dar fără ameliorarea simpto-
matologiei pe parcursul următoarelor 24 de ore, motiv pentru care în ziua a V-a de 
viață se solicită consult de specialitate Chirurgie Pediatrică.

La efectuarea consultului chirurgical, pacientul prezintă stare generală influ-
ențată, tegumente și mucoase icterice, fontanela anterioară deprimată, abdomen 
destins, sensibil la palpare difuz, fără semne de iritație peritoneală, hepatome-
galie, fără semne de iritație meningiană. S-a efectuat ecografie abdominală, care 
decelează peritoneul reacționat, grăsime infiltrată la nivelul fosei iliace drepte și 
flancului drept, lichid liber intraperitoneal, de aspect impur, cu peristaltism intes-
tinal diminuat, iar câteva anse mai destinse paraombilical stg, cu calibrul de 13-14 
mm, având peretele intestinal îngroșat de până la 1,8 mm. De asemenea, s-a efec-
tuat o radiografie abdominală pe gol, suplimentată de radiografie abdominală cu 
substanță de contrast, care au pus în evidență pasajul gastroduodenal cu opaci-
fierea segmentelor D1-D2 și fără opacifierea unghiului Treitz sau a anselor intesti-
nale. La a doua achiziție radiologică post-contrast se decelează o ușoară distensie 
gastrică, față de prima achiziție, și 2 nivele hidroaerice localizate paraombilical 
stânga și alte 3 nivele – paraombilical dreapta, stabilite pe toate incidențele.

În urma examenului clinic, imagistic și biologic, se stabilesc următoarele 
diagnostice: Ocluzie intestinală a nou-născutului, sindrom de deshidratare grad 
I, icter neonatal. Pacientul a fost transferat în secția Chirurgie Pediatrică, pentru 
conduită terapeutică de specialitate, și s-a decis a se interveni chirurgical, în urgență.

Astfel, în data de 12.02.2020 a avut loc prima intervenție chirurgicală. Intraope-
rator se constată o cantitate medie de lichid sero-sangvinolent, anse intestinale cu 
aspect modificat, de culoare cianotică, cu tulburări de vascularizație, volvulate, și 
mezenter comun, pe care s-a produs volvulusul. S-a practicat devolvulare manuală 
a anselor intestinale, infiltrare de agent vasodilatator (Xilină 1 %) la nivelul mezen-
terului, cu reluarea treptată a colorației anselor, lavaj cu ser fiziologic, drenaj în 
Douglas. Postoperator s-a stabilit diagnosticul de Ocluzie intestinală a nou-născu-
tului, Volvulus intestinal, Mezenter comun. Evoluția imediat postoperatorie a fost 
favorabilă, cu o ușoară ameliorare a stării generale, cu aspirat gastric în scădere, de 
asemenea, se distinge și o ameliorare din punct de vedere biologic.

În ziua a II-a postoperator, pacientul prezintă secreții de aspect fecaloid pe lângă 
tubul de drenaj peritoneal, cu agravarea rapidă a stării generale, cu aspirat gastric în 
cantitate mare. Se ridică suspiciunea de perforație intestinală, motiv pentru care se 
decide a se reinterveni chirurgical, în urgență, astfel în data de 14.02.2020 pacientul 
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Tabel 1
Stadializarea Bell a enterocolitei ulcero-necrotice

Semne  
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radiologice
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termică.

Distensie abdomi-
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Reziduu gastric,
Sângerări oculte în 
scaun.

- -

IB Apnee,
Bradicardie,
Instabilitate 
termică.

Distensie abdomi-
nală,
Reziduu gastric,
Sângerări oculte în 
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aspect normal.

-
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Bradicardie,
Instabilitate 
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Absența zgomote-
lor intestinale,
Sensibilitate abdo-
minală.

Pneumatoză 
intestinală,
Aer în sistemul 
venos portal.

Acidoză metaboli-
că ușoară,
Trombocitopenie.

IIB Apnee,
Bradicardie,
Instabilitate 
termică,
Acidoză metabo-
lică ușoară,
Trombocitopenie

Absența zgomote-
lor intestinale,
Sensibilitate abdo-
minală.

 Pneumatoză 
intestinală,
Aer în sistemul 
venos portal.

Acidoză metaboli-
că ușoară,
Trombocitopenie.
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IIIA Aceleași manifes-
tări ca și în IIB,
Hipotensiune,
Șoc.

Distensie abdomi-
nală importantă,
Decolorarea pere-
telui abdominal,
Peritonită,
Intestin intact.

Ascită. Acidoză metabo-
lică,
CID.

IIIB Aceleași manifes-
tări ca și în IIB,
Hipotensiune,
Șoc.

Distensie abdomi-
nală importantă,
Decolorarea pere-
telui abdominal,
Peritonită,
Perforație intesti-
nală.

Ascită.
Pneumoperito-
neu.

Agravarea acidozei 
metabolice și a 
CID

suportă a II-a intervenție chirurgicală, în cadrul căreia se vizualizează o cantitate 
medie de lichid liber intraperitoneal, de aspect fecaloid și multiple aderențe peri-
toneale, iar după disecția atraumatică a acestora se evidențiază multiple zone de 
necroză, întrerupte, pe un segment de ~60 cm de ileon, inclsuiv alte 2 segmente 
ileale de ~10 cm lungime care prezintă perforații multiple, de dimensiuni diferite, 
în apropiere imediată una de alta, și în acest caz s-a practicat rezecția zonelor de 
necroză, cu efectuarea a multiple anastomoze ileo-ileale termino-terminale (4 
anastomoze) – în vederea prezervării unei porțiuni cât mai mari de intestin, și s-a 
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efectuat o ileostomă, cu punerea în repaus a segmentului distal al tubului digestiv; 
lavaj cu ser fiziologic, drenaj în Douglas. Postoperator s-au stabilit următoarele 
diagnostice: Enterocolită ulcero-necrotică stadiu III B (tab.1), Necroză intestinală, 
Perforații intestinale multiple, Sindrom de intestin scurt, postrezecții intestinale 
multiple, Sindrom aderențial postprocedural, Ileostomă. Evoluția postoperatorie a 
fost lent favorabilă, cu ameliorarea tabloului clinic și paraclinic.

La 3 săptămâni postoperator se decide a se reinterveni chirurgical, pentru resta-
bilirea continuității tubului digestiv (în vederea prezervării pierderilor hidroelectroli-
tice), și în data de 09.03.2020 are loc a III-a intervenție chirurgicală, unde s-au decelat 
multiple aderențe peritoneale și 2 zone de perforație la nivelul ileonului, blocate de 
aderențe. S-a practicat enterorafie la nivelul perforațiilor și s-a efectuat anastomoză 
ileo-ileală termino-terminală, cu repunerea în tranzit a segmentului distal al tubului 
digestiv, lavaj cu ser fiziologic, asociat cu soluție Dextran, drenaj în Douglas.

În următoarele 2 săptămâni, pe parcursul internării în secția de chirurgie pedia-
trică, pacientul a prezentat 3 episoade de ocluzie intestinală prin bride și aderențe, 
pentru care s-a intervenit chirurgical.

Primul episod de ocluzie intestinală, din data de 16.03.2020 (a IV-a intervenție 
chirurgicală) – s-a efectuat laparotomie exploratorie, liza aderențelor și rezecția 
bridelor. Intraoperator s-a decelat o zonă de perforație ileală, pentru care s-a efec-
tuat rezecție cuneiformă, enterorafie, lavaj, drenaj în Douglas.

Al II-lea episod de ocluzie intestinală – 20.03.2020 (a V-a intervenție chirurgi-
cală) – s-a efectuat laparotomie exploratorie, liza aderențelor și rezecția bridelor. 
Se decide a se efectua ileostomie joasă, cu punerea în repaus a capătului distal al 
tubului digestiv, lavaj, drenaj în Douglas.

Al III-lea episod de ocluzie intestinală îl prezintă în data de 30.03.2020 (a VI-a 
intervenție chirurgicală), când s-a efectuat laparotomie exploratorie, liza aderen-
țelor și rezecția bridelor. Intraoperator s-a decelat o zonă de perforație punctiformă, 
pentru care s-a efectuat enterorafie, lavaj, drenaj în Douglas.

Evolutia postoperatorie a pacientului, după multiple episoade de ocluzie, a 
fost lent favorabilă – pacient stabil din punct de vedere hemodinamic și respirator, 
cu o stare generală treptat ameliorată, cu episoade de febrilitate/subfebrilitate, 
toleranță digestivă bună și scăderea cantității de aspirat gastric, tranzit intestinal 
prezent accelerat la nivelul ileostomei, plăgi chirurgicale cu evoluție favorabilă, 
biologic – sindrom inflamator în scădere, sindrom anemic ameliorat. Menționăm 
că în evoluție pacientul a prezentat și câteva episoade de sepsis sever.

Pe parcursul internării, pacientului i s-a administrat un tratament complex, bazat 
pe datele clinico-biologice, antibioterpaie combinată, inițial cu spectru larg, ulterior 
conform antibiogramei, tratamente de reechilibrare hidroelectrolitică și acidobazică, 
nutriție parenterală, asociată cu nutriție enterală cu lapte matern, terapie antialgică 
multimodală, antisecretor gastric, eubiotice, antidiareice, antiseptice intestinale, iar 
sindromul anemic a fost corectat prin transfuzii repetare de masă eritrocitară.

Menționăm că abordul venos în cazul acestui pacient a fost unul foarte defec-
tuos, din cauza trombozelor de la nivelul venelor jugulare interne bilateral, venelor 
subclaviculare bilateral, venelor femurale bilateral, după multiple cateterizări și 
denudări în vederea montării unui cateter venos central.



76

CHIRURGIE PEDIATRICĂ • CAZURI CLINICE

La distanță de ~1,5 luni de la ultima intervenție chirurgicală, pacientul prezintă 
o fistulă entero-cutanată, la nivelul plăgii, cu exteriorizare de materii fecale, motiv 
pentru care se intervine chirurgical pentu rezolvarea acesteia (15.05.2020 – a VII-a 
intervenție chirurgicală). Intraoperator s-au observat multiple aderențe peritoneale 
și bride, fără lichid liber în cavitatea peritoneală, iar după liza aderențelor și rezecția 
bridelor, s-au evidențiat multiple perforații blocate la nivelul ileonului terminal și 
cecului, o fistulă entero-cutanată la ~2 cm distanță de ileostomă, o altă zonă de 
perforație ileală, situată proximal de cele descrise mai sus, la o distanță de ~10 cm, 
și s-a practicat desființarea ileostomei, rezecție segmentară a ileonului terminal 
și a cecului, anastomoză ileo-colo ascendentă termino-terminală, enterorafie la 
nivelul perforației proximale, lavaj abundent cu ser fiziologic, în asociere cu soluție 
Dextran, drenaj în Douglas.

În urma ultimei intervenții chirurgicale, pacientul a prezentat un curs specta-
culos al patologiei, astfel încât acesta a putut fi externat la domiciliu la vârsta de 3 luni 
și 3 săptămâni, cu următoarele diagnostice: 1. Enterocolită ulcero-necrotică stadiu 
III B operată, 2. Necroză intestinală, 3. Perforații intestinale multiple, 4. Sindrom de 
intestin scurt, postrezecții intestinale multiple, 5. Sindrom aderențial postproce-
dural, 6. Malnutriție protein-calorică, 7. Retardul creșterii, 8. Sindrom anemic.

La vârsta de 5 luni pacientul a fost transferat la Spitalul Necker, Paris, Franța, 
clinică specializată în tratamentul sindromului de intestin scurt, unde s-a montat un 
cateter venos central la nivelul venei brahiale, pentru inițierea nutriției parenterale. 
Inițial nutriția parenterală se administra câte 20 h/zi, ca ulterior, după ameliorarea 
parametrilor clinici și paraclinici, să se reducă, până când aceasta a fost întreruptă 
definitiv, iar de la vârsta de 1,3 ani pacientul nu a mai necesitat nutriție parenterală.

De menționat este și faptul că pacientul nu a mai necesitat nici o intervenție 
chirurgicală de la externarea din Clinica de Chirurgie și Ortopedie Pediatrică, 
Cluj-Napoca.

Factorii de risc prezenți în cadrul cazului clinic: suferință fetală (bradicardie, 
bradipnee) – hipoxie intestinală; membrane amniotice fisurate de ~2 zile, lichid 
amniotic verzui – infecții intestinale; alimentație per os cu formulă de lapte praf din 
prima zi de viață; răspunsul organismului față de flora microbiană; dismicrobism; 
incompatibilitate Rh mamă-fiu.

Concluzii.
1. Enterocolita ulcero-necrotică reprezintă o urgență medico-chirurgicală, iar 

pentru a obține succese și a îmbunătăți rata de supraviețuire a pacienților 
este nevoie de o echipă multidisciplinară de medici specializați în tratarea 
sindromului de intestin scurt.

2. Tratamentul EUN este unul complex și se caracterizează prin mai multe 
maniere de combatere a consecințelor fiziopatologice secundare apărute. 

3. Implicarea chirurgicală în tratamentul EUN începe în stadiul IIIB de EUN.
4. Putem menționa următoarele principii fundamentale de tratament: nutriție 

parenterală totală, nutriție parenterală alternativ cu nutriție enterală, trans-
plantul intestinal (dificil de efectuat la copii).
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CORPI STRĂINI INTESTINALI
Pacient în vârstă de 1an 9 luni, sex masculin, se prezintă cu vome repetate la 

orice tip de alimente, lispa scaunului de 3 zile și dureri abdominale colicative, peri-
odice. Copilul este apatic, molatic, refuză alimentația. Patologia a debutat cu apro-
ximativ 2 zile în urmă. Inițial, la copil a fost suspectată o intoxicație alimentară și 
cu tratamentul corespunzător a fost lăsat la domiciliu. La culegerea mai atentă a 
anamnezei, mama a comunicat despre lipsa unei brățări din magneți constatată cu 
4 zile în urmă.

Ce ne interesează în anamneza bolii?
• Timpul când au apărut simptomele bolii
• Ora înghițirii corpului străin
• Tipul corpului străin înghițit
• Numărul corpilor străini înghițiți

Care este diagnosticul prezumtiv?
Diagnosticul la această etapă este de corp străin al tractului digestiv, patologie 

posibil complicată cu perforație, peritonită. Acesta se bazează pe anamneză.

Ce alte patologii mai intră în discuție?
Prezența complicațiilor, inclusiv:
• Apendicita acută 
• Ocluzia intestinală de altă geneză
• Peritonita de altă geneză

Ce corpi străini înghit mai des copiii?
• Monede
• Elemente voltaice (baterii)
• Bile mici
• Butoni
• Magneți
• Magneți cu metal
• Creioane

Fig. 1. Corpi străni înghițiți: A) buton metalic; B) baterie; C) сui.
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• Pixuri (fragmente))
• Detalii de jucării
• Bijuterii 
• Șuruburi (fig.1)

Ce clasificare a corpilor străini intestinali cunoașteți?
După mărime:
– corpi străini mici cu dimensiunile până la 5 cm
– corpi străini mari cu dimensiuni mai mari sau egale cu 5 cm
După formă:
–  Ascuțiți
–  Netezi (rotund, oval)
După posibilitatea vizualizării radiologice:
– Rentgenoopac
– Nonrentgenoopac
După număr:
– Corp străin unic
– Corpi străini multipli
După activitatea:
1. chimică:

– activ
– pasiv

2. fizică:
– activ
– pasiv

3. mecanică:
– activ
– pasiv

4. Corpi străini inerți

Care corpi străini sunt inerți?
• Monedele
• Biluțele

Care corpi străini sunt cu activitate chimică?
• Elementele voltaice (baterii)

Care corpi străini au activitate fizică?
• Magneții
• Magneții cu metal

Care corpi străini au activitate mecanică?
• Acele
• Acele cu gămălie
• Cuiele 

Ce semne clinice vă așteptați să prezinte? 
Aproximativ 50 % din pacienți sunt asimptomatici.
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La momentul înghițirii corpului străin copilul este agitat mototic, plânge, are 
senzație de „nod în gât” ceea ce ne permite a suspecta un corp străin al tractului 
digestiv.

Ulterior copilul prezintă:
• Dureri în gât la deglutiție – la înghițirea unui obiect cu dimensiuni mari sau 

cu marginile ascuțite sau tăietoare, sau la oprirea corpului străin în gât
• Voma incoercibilă
• Balonarea abdomenului 
• Dureri abdominale
• Semne de hemoragie digestivă
• Dermatită sistemică de contact provocată de sensibilitatea la aluminiu 

(extrem de rar) 

Ce explorări paraclinice solicitați în vederea confirmării diagnosticului? 
• Hemoleucograma indică leucocitoză cu o deviere a neutrofilelor spre stânga, 

granulocitate toxică;
• Grupa de sânge, factorul Rh;
• Radiografia abdominală panoramică în poziție verticală;
• Radiografia abdominală cu contrastare (cu o substanță hidrosolubilă: Ultra-

vist, Urografin);
• Ecografia abdominală;
• Electrocardiograma;
• Examenul CT.

Cea mai mare valoare diagnostică îi revine radiografiei abdominale panoramice!

Ce informație oferă radiografia abdominală panoramică în poziție verticală?
Permite vizualizarea corpului străin, evidențiază dimensiunile, localizarea topo-

grafică, numărul corpilor străini și eventualele complicații (obturarea lumenului 
sau perforația) (fig.2). 

Fig.2. Radiografia pacientului V. Biluțe metalice magneți la nivelul tractului digestiv.

semnele apariției complicațiilor 
chirurgicale
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În ce situații poate fi efectuată radiografia abdominală cu contrast?
Pentru corpi străini din: 
• Masă plastică;
• Sticlă;
• Lemn;
• Aluminiu. 

Ce complicații pot surveni în evoluția spontană a bolii? 
• Perforația intestinului;
• Ocluzia intestinală;
• Ulcerații;
• Peritonită.

Indicații pentru spitalizare:
• Dureri abdominale;
• Informația privind înghițirea unui corp străin ascuțit, de dimensiuni mari 

sau a corpilor străini multipli.

Ce tratament recomandați la adresarea imediată după înghițirea corpului 
străin? 
• Dietă bogată în celuloză, reziduuri azotate;
• Poziționare de drenaj;
• Purgative;
• Mucilagii.

Indicații pentru tratamentul chirurgical
• Fixarea în intestin mai jos de duoden (prezența corpului străin pe același loc 

demonstrată prin radiografia abdominală efectuată la interval de 7 zile);
• Apariția complicațiilor;
• Prezența în intestin a unui obiect de formă alungită;
• Prezența unor obiecte ascuție sau tăietoare;
• Baterii de tip disc.

Care sunt metodele de tratament invaziv?
• Enteroscopia pentru înlăturarea corpului străin;
• Laparotomia cu enterotomie și înlăturarea corpului străin cu refacerea inte-

grității peretelui intestinal. Este posibilă dacă afectarea peretelui intestinal 
nu depășește 50 % din diametrul intestinului. Dacă sunt afectate mai mult de 
50 % din diametru, se efectuează rezecția cu aplicarea anastomozei intesti-
nale (fig. 3, 4).

• Dacă pacientul prezintă peritonită difuză, prima etapă a tratamentului este 
înlăturarea corpului străin cu aplicarea enterostomei. A 2-a etapă constă în 
restabilirea integrității intestinului, după 3-6 luni
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Fig. 3. Pacientul V. Migrarea corpului străin (biluțe metalice – magneți) în ileon;  
Aspect intraoperator.

Fig.4. Corpi străini (biluțe metalice – magneți) care au fost înlăturați pacientului V.

Enumerați factorii care favorizează dezvoltarea acestei patologii
• Copii cu anomalii ale tractului intestinal, inclusiv anomalii congenitale 

corectate sau nu;
• Maladii neuromusculare;
• Maladii psihice;
• Copii cu retard de dezvoltare;
• Maladii inflamatorii ale intestinului (boala Crohn);
• Intervenții chirurgicale în antecedente.

Ce metode de profilaxie sugerați?
• Obiectele mici trebuie să fie păstrate în locuri inaccesibile pentru copil;
• Verificarea frecventă și atentă a jucăriilor (prezența detaliilor nefixate sau 

slab fixate, aprecierea integrității lor);
• Verificarea apartamentului la prezența obiectelor mici ocazional lăsate sau 

căzute;
• A învăța copilul să nu ia în gură obiecte nealimentare.
Discuții. Corpii străini ai tractului digestiv reprezintă o patologie răspândită, în 

special la copii. Corpii străini pătrund în tractul digestiv la înghițirea accidentală 
sau involuntară. Sunt afectați prepoderent copiii cu vârsta între 6 luni și 5-6 ani. 
Deseori, o perioadă de timp copiii nu spun nimic despre cele întâmplate, abia după 
apariția acuzelor sau schimbarea comportamentului, părinții aduc copilul la medic. 
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Este un spectru larg de corpi străini, pe care copiii îi înghit, ca: semințe de fructe, 
elemente voltaice, monede, ace, fragmente de jucării, bijuterii etc. Obiectele relativ 
mari, cum sunt, de exemplu, acele cu gămălie de 4-6 cm, nu pot trece prin intestinul 
subțire. Zonele de îngustare fiziologică ale tractului digestiv: duoden, ligamentum 
Treiz, valva lui Bauhin, sunt considerate locuri anatomice problematice. Numai 
10-12 % din corpii străini ingerați trec mai jos de stomac și numai 1 % din aceste 
cazuri necesită intervenții chirurgicale. S-a stabilit că timpul eliminării fiziologice 
a corpului străin din tractul digestiv este în medie 2-6 zile, mai rar, până la 4 săptă-
mâni. Durata aflării corpului străin în duoden este un indicator foarte important. 
Astfel, un corp străin localizat în duoden mai mult de 7 zile prezintă un risc înalt 
de perforație. Tabloul clinic depinde, pe lângă timpul aflării în tractul digestiv, de 
mărimea, forma și localizarea corpului străin. Durerile abdominale se atestă de 
regulă în caz de corp străin în intesin mai mult de 4-5 zile. Complicațiile apar frec-
vent la prezența corpilor străini cu activitate chimică și fizică. Stabilirea prezenței 
sau lipsei corpului străin în tractul digestiv, a topografiei, formei, dimensiunilor lui 
se face prin metoda de radiografie abdominală panoramică în poziție verticală. De 
menționat că, în 47 % din cazuri, rezultatele obținute sunt fals negative. Asociația 
gastroenterologilor, hepatologilor și dietologilor a Americii de Sud a propus efec-
tuarea radiografiei abdominale panoramice în poziție verticală la fiecare 4-6 ore în 
cazul copiilor la care au fost depistați corpi străini în tractul digestiv, pentru vizua-
lizarea migrării lor prin tractul digestiv.

Concluzii:
1. Orice corp străin, ajuns în tractul digestiv prin ingerare, poate provoca acci-

dente fie la locul unde s-a fixat, fie pe traiectul migrării sale.
2. Posibilitatea obiectului de a trece prin tractul digestiv este determinată de 

dimensiune, formă și caracterul vârfului acestuia.
3. Tabloul clinic depinde de timpul aflării corpului străin în tractul digestiv, de 

mărimea, forma și localizarea lui.
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CHIST HIDATIC AL MEZOULUI
Pacienta C. A., în vârstă de 14 ani, sex feminin, se prezintă în Centrul Național 

Științifico-Practic de Chirurgie Pediatrică „Natalia Gheorghiu” pentru febră 39 °C, 
dureri periodice abdominale neînsemnate. Boala a debutat insidios în urmă cu o 
lună, prin dureri abdominale. Cu 5 zile înaintea adresării în Clinica de chirurgie 
pediatrică, copilul a făcut febră, fiind evaluat ambulatoriu, dar fără dinamică pozi-
tivă. La examenul obiectiv la spitalizare, abdomenul ușor balonat, fără defans 
muscular, la palpare moale, se remarcă o sensibilitate crescută în etajul său inferior, 
tot aici se palpează câteva formațiuni tumorale, ușor mobile și dureroase.

Care este diagnosticul prezumtiv? 
Diagnosticul cel mai probabil, la această etapă, este de formațiuni tumorale 

intraabdominale. El este susținut de manifestările clinice, caracterul durerilor, sensi-
bilitatea la nivelul hipogastrului și palparea maselor tumorale abdominale, carac-
terul durerilor, datele examenului obiectiv. Actul de defecație, fără particularități.

Ce alte patologii mai intră în discuție?
În acest context, se analizează:
• Abcesul abdominal
• Tumoarea hepatică benignă sau malignă
• Apendicita acută
• Diverticulul Meckel
• Teratoame
• Pneumonia

Ce semne clinice vă așteptați să prezinte? 
Simptomatologia depinde de localizarea și mărimea formațiunii. Ea poate 

include: 
• Inapetență
• Scăderea masei corporale
• Astenie
• Anorexie
• Grețuri, vome (deseori la apariția complicațiilor sau la atingerea dimensiu-

nilor mari)
• Febră
• Balonarea abdomenului
• Dereglări de defecație
• Dureri din cauza implicării mezoului și a compresiunii organelor învecinate
• La palpare poate să se determine o masă abdominală 

Ce explorări paraclinice veți solicita în vederea confirmării diagnosticului de 
certitudine? 
• Hemoleucograma (eozinofilie)
• Analiza sumară a urinei (leucocitoză)
• Imunodiagnostic: anticorpi anti- E. granulosum, testul enzimatic (ELISA)
• Ecografia abdominală (fig. 1).
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• TC abdominală cu angiografie. 
Evidențiază localizarea, dimensiunile și structura chistului hidatic al mezoului. 

Chistul hidatic al mezoului este rotund cu contururi clare, nu acumulează masă de 
contrast, rar prezintă calcificate (fig. 2). 

• Examenul instrumental include colonoscopia 

Fig.1. Chist hidatic al mezoului. Fig.2. Chist hidatic al mezoului 
intestinului, metoda TC.

Cu ce maladii se va face diferențierea?
Se vor examina următoare patologii:
• Chist ale mezoului simplu
• Tumori ale mezoului
• Pseudochist al pancreasului
• Plastron apendicular sau abces
• Supurații circumscrise hepatice
• Hematom al mezoului
• Hidrocolecist
• TBC a mezoului
• Hidatidoza peritoneului
• Chist ovarian 
• Duplicatura intestinului
• Chist al pancreasului
• Hidrometrocolpos
• Limfangiom intraabdominal
• Hematoame retroperitoneale 
• Hepatomegalie 
• Splenomegalie
• Hidronefroză
• Hematoame retroperitoneale cu semne de hemoragie internă

Ce complicații pot surveni în evoluția spontană a bolii?
Chistul hidatic al mezoului poate cauza:
• Reacția alergică până la șoc anafilactic
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• Ruperea spontană cu sau fără dezvoltarea peritonitei
• Calcifierea formațiunii 
• Abcedarea
• Ruperea în lumenul intestinal
• Ocluzia intestinală
• Compresiunea asupra structurilor învecinate

Ce tratament recomandați ? 
• Tratamentul este exclusiv chirurgical fiind asociat cu cel medicamentos
• Tratamentul medicamentos (Albendazol, Mebendazol în cicluri de 28 zile, 

urmate de 14 zile pauză) este îndreptat la distrugerea parazitului, cel chirur-
gical – la evacuarea chistului. 

• Abordul se face pe cale abdominală
• Tratamentul chirurgical include evacuarea conținutului chistului, tratarea 

cavității restante cu Sol. Betadină 10 % și evacuarea membranelor proligere 
și capitonaj. 

Menționați care este agentul etiologic implicat în dezvoltarea patologiei 
• Agentul etiologic implicat este parazitul Taenia Echinococcus în formele 

multiloculare sau granulosus. Incidența este net superioară în mediul rural. 

Scopurile tratamentului
• Inactivarea agentului infecțios în toate stadiile lui
• Prevenirea diseminării cavității peritoneale în timpul intervenției chirurgicale

Tipurile intervențiilor chirurgicale
• Radicală (chistectomia)
• Conservatoare (înlăturarea parțială a peretelui chistului, înlăturarea scolic-

șilor cu capitonajul cavității chistice restante)

Enumerați principalele etape ale investigației
1. Laparotomia. Revizia organelor cavității abdominale
2. Înlăturarea totală a chistului hidatic al mezoului cu suturarea defectului în 

mezou, sau

Fig. 3a. Etapele intervenției chirurgicale.
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Fig. 3b. Etapele intervenției chirugicale. Examenul histopatologic stabilește  
un perete subțire fibroconjunctiv – chist hidatic.

3. Introducerea în cavitatea chistului a soluției de iod 10 % sau Sol. Betadină 10 %
4. Deschiderea chistului cu înlăturarea scolicșilor, a porțiunii posibile a pere-

telui chistic
Uneori marsupilizarea cavității restante a chistului (fig. 3 a, b) 

Explicați eventualele complicații ale acestei proceduri 
• În cazul diseminării cavității peritoneale are loc dezvoltarea chisturilor hida-

tice în orice organ al cavității peritoneale. 

Ce atitudine postoperatorie recomandați? 
• Albendozol

Enumerați factorii care favorizează dezvoltarea acestei patologii
• Contactul cu animale bolnave
• Carnea animalelor sălbatice care au păscut iarba infectată cu ouă de echi-

nococ
• Prelucrarea cărnii acestor animale
• Fabricarea articolelor din blana animalelor infectate
• Contactul cu saliva animalelor infectate cu echinococ
• Consumarea fructelor și legumelor nespălate
• Consumarea apei din surse neprotejate (izvor)

Ce metode de profilaxie sugerați? 
• Spălarea regulată pe mîini, îndeosebi după plimbare
• Spălarea produselor vegetale
• Evitarea folosirii în alimentație a cărnii insuficient prelucrate termic
• Prepararea termică adecvată a cărnii
• Copiii care s-au aflat în zone de risc vor fi supuși examenului profilactic 
• Evitarea consumului de crudități nespălate
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Specificați prognosticul acestui caz
• Intervenția chirugicală a decurs fără complicații 
• Pacienta are un prognostic bun
• Absența complicațiilor asociază vindecarea completă
Discuții. Echinococcoza (sinonime hidatidoza, boala hidatică, echinococcoza 

chistică) este o boală parazitară cronică cu implicații medicale și socioeconomice 
severe. Boala hidatică este cauzată de echinococii tenie și se poate manifesta prin 
formarea chisturilor oriunde în organism. Invazia interesează, în principal, prin 
afectarea distructivă a organelor și țesuturilor, în special a ficatului și pulmonului, 
prin potențialul invalidizant, recidive frecvente și letalitatea relativ înaltă, precum 
și prin complexitatea tratamentului și măsurilor de combatere. 

Chistul hidatic intraperitoneal se întâlnește în 13 % din cazuri de infecție cu echi-
nococi și de obicei este secundar (apare după ruperea chistului hidatic hepatic). 
Chisturile hidatice intraperitoneale primare se atestă rar – 2 % de cazuri. La rândul 
lor chisturile extrahepatice constituie 14-19 % din toate chisturile intraperitoneale. 
Chistul hidatic mezenteric are o frecvență extrem de rară, constituind 1:20000. 
Reacția anafilactică în chisturile hidatice intraperitoneale rupte este prezentă în 
1-12,5 % din cazuri.

Vom menționa că chisturile hidatice sunt un timp îndelungat asimptomatice, de 
la câteva luni până la câțiva ani.

Manifestările clinice specifice ale acestei patologii în cazul afectării mezoului 
sunt inițial, de asemenea, asimptomatice. Semnele clinice apar în legătură cu 
comprimarea masei intraabdominale a organelor și țesuturilor învecinate.

Concluzii:
1. Echinococcoza mezoului este o patologie extrem de rară.
2. În zonele endemice, orice formațiune chistică intraabdominală trebuie să fie 

diferențiată cu chistul hidatic al mezenterului,
3. Tratamentul chirurgical este metoda de elecție în această patologie.
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TRIHOBEZOARELE TRACTULUI  
GASTROINTESTINAL LA COPII

Bezoarele prezintă conglomerate de materiale nedigerate, precum fire de păr, 
fibre vegetale, medicamente, lactate, hârtie absorbantă, care sunt de obicei locali-
zate în stomac sau intestin. Termenul bezoar provine de la cuvântul arab „Bedzehr”, 
ce are sensul de antidot. 

Prezentare de caz clinic
O fetiţă în vârstă de 13 ani, la o investigație pentru sindromul algic abdominal 

recurent, la inspecția abdomenului prezintă o formațiune periombilicală. Debutul 
bolii cu o lună în urmă. Acuze la dureri periombilicale, vome repetate, inapetență și 
grețuri. Examenul clinic a relevat defans muscular și o masă tumorală în regiunea 
mezogastrică mobilă, puțin dureroasă la palpare, semnele de excitare peritoneală 
slab pozitive. Abdomenul distensiat, asimetric; copilul nu avea scaune și nu emitea 
gaze pe parcursul ultimelor zile.

Pacienta a scăzut în greutate considerabil pe parcursul ultimului an, are obiceiul 
de a pune în gură și rumega păr. 

Care este diagnosticul prezumtiv? 
Diagnosticul la această etapă este de abdomen acut chirurgical (invaginație 

intestinală, abces periapendicular, „formațiune de volum intraabdominală”). 
Acesta se bazează pe debutul acut, caracterul și localizarea durerilor, vome repe-
tate, simptomele de excitare peritoneală, aspectul și datele examenului obiectiv al 
abdomenului.

Care alte patologii mai intră în discuție?
• Ulcerul duodenal perforat 
• Pancreatita acută 
• Boala bezoarică („morbus bezoaris”) 
• Corp străin al tractului gastrointestinal
• Obstrucție intestinală
• Formațiune tumorală abdominală
• Plastron apendicular 
• Maladia Hodgkin sau non-Hodgkin

Ce semne ne așteptăm să prezinte examinarea copilului? 
Examenul obiectiv relevă la palpare prezența durerilor difuze, apărare muscu-

lară, hiperestezie cutanată, la palpare o formațiune tumorală în fosa iliacă dreaptă 
și periombilical, semnul Mendel poate deveni pozitiv pe toata aria peretelui abdo-
minal anterior.

La tușeul rectal ampula rectală biantă, absența maselor fecale în ampula rectală 
și prezența eliminărilor sangvinolente rectale. 

Semnele clinice date nu exclud diagnosticul de ocluzie intestinală.
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Ce semne clinice și anamnestice pun în discuție diagnosticul?
Prezența sindromului algic abdominal, vome repetate de durată, palparea unei 

formațiuni pseudotumorale intrabdominale pune în discuție diagnosticul de invagi-
nație intestinală sau obstrucție intestinală de altă etiologie. Datele anamnestice furni-
zate de părinți, precum și factorii: parul lung, obiceiul de a se trage de păr, de a-l pune 
în gură sugerează diagnosticul de corp străin – bezoar al tractului gastrointestinal.

Ce este bezoarul gastrointestinal la copil?
Bezoarul prezintă o formațiune pseudotumorală formată din substanțe înghițite 

de copil și localizate în stomac (mai frecvent) sau intestinul subţire. 
În dependență de componența lor, bezoarele se clasifică în: 
1. Fitobezoar – format din fibre vegetale nedigerate; 
2. Trihobezoar – format din fire de păr; 
3. Bezoar mixt – format din tifon, hârtie, fungi, etc. (1, 2).
4. Pseudobezoare (bezoare false) se întâlnesc la copii (mai ales cei născuți 

prematur) cu dereglări fermentative gastroduodenale, având în componență 
produse alimentare ce conțin lactoză și cazeină. Digerarea dificilă a produ-
selor alimentare (lapte uscat, brânzeturi cu cazeină) duce la formarea ghemu-
rilor din produse alimentare de dimensiuni mari în stomac sau intestin. 

Cel mai frecvent tip de bezoar la copil sunt trihobezoarele, fiind depistate mai 
ales la fetițe cu tulburări psihice. 

Cum se clasifică bezoarele la copil?
În marea lor majoritate bezoarele formate, sub acțiunea motilității gastrointes-

tinale, au o configurație ovală sau rotundă, mai rar – formă alungită. După dimen-
siuni bezoarele pot fi clasificate în:

1. Bezoare mici (până la 2 cm în diametru) care pot fi evacuate din tractul 
digestiv de sine stătător sau ca rezultat al acțiunii unor medicații, per vias 
naturalis, sau cu mase vomitive;

2.  Bezoare de dimensiuni medii (4-10 cm în diametru). În pofida dimensiunii 
lor mari, pasajul gastrointestinal este păstrat pentru mase semilichide. În 
unele cazuri conduc la ocluzie intestinală parțială. 

3. Bezoare de dimensiuni mari (peste 10 cm în diametru). Aceste bezoare 
asociază diverse complicații: obstrucție intestinală, gastroenterocolite 
destructiv-ulceroase, escare în peretele intestinal, perforații gastrointesti-
nale, hemoragie gastrointestinală de diversă intensitate, dereglarea proce-
selor metabolice.

Ce prezinta sindromul Rapunzel?
Sindromul Rapunzel este o formă specifică de trihobezoar fiind folosite mai 

multe metode și criterii pentru specificarea diagnosticului, a cazurilor sindromului 
Rapunzel. Definiția sindromului Rapunzel are următoarele caracteristici identice: 
trihobezoar gastric de orice dimensiune cu coada care se prelungește prin pilor în 
intestinul subțire, prezența simptomelor sugestive pentru un proces ocluziv intes-
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tinal (parțial sau complet), prezența dereglărilor psihice: trihofagie – ingestie de păr 
și trihotilomanie. Trihotilomania este o afecţiune, definită ca o afectare a contro-
lului impulsului, caracterizată prin tragerea repetată de păr. Există o predominanţă 
feminină printre preadolescenți (70-93 %).

Bezoarele, pot fi întâlnite la sugar?
Bezoarele se întâlnesc la copii de diferită vârstă. La sugari cel mai frecvent tip 

sunt lactobezoarele. 
Cauzele și factorii de risc ce pot conduce la apariția lactobezoarelor la sugari sunt:
• Deshidratarea
• Prematuritatea și greutatea scăzută la naștere (un tract gastrointestinal imatur)
• Adăugarea agenților alimentari de îngrășare, cum ar fi pectina.

Care sunt particularitățile tabloului clinic?
Nu există tablou clinic și simptome patognomonice pentru bezoare. 
De obicei tabloul clinic de la debut este asimptomatic (fiind depistat ocazional 

la o investigație de rutină), iar semnele clinice caracteristice apar mai tardiv sau în 
cazul dezvoltării complicațiilor. 

Acuzele la debut: anorexie, greţuri şi vărsături asociate cu balonare, dureri peri-
odice abdominale.

Ulterior se asociază sindromul de vomă, sindromul algic abdominal recurent, o 
scădere treptată în greutate şi, la palparea abdomenului, depistarea unei „pseudo-
tumori”.

La etapele clinico-evolutive, pot apărea complicații generale, ca anemia, hemate-
meza, pancreatita, sindromul de malabsorbţie și complicații locale intraabdominale.

Evoluția de durată a bolii bezoarice este diversă, reieșind din tipul și dimensiu-
nile lor. Bezoarele mici pot fi evacuate de sine statator, cele de dimensiuni medii și 
mari evoluează cu sindrom algic abdominal, semne de ocluzie intestinală parțială 
și alte complicații. 

Spitalizarea la copiii cu dureri abdominale recurente, cu suspecție la 
abdomen acut, se face obligatoriu în secţia de chirurgie generală a oricărui 
spital care acordă asistenţă chirurgicală de urgenţă pentru copii.

Bezoarele de dimensiuni mari și gigantice asociază diverse complicații severe: 
obstrucție intestinală, gastroenterocolite destructiv-ulceroase, escare în pere-
tele intestinal, perforații gastrointestinale, hemoragie gastrointestinală de diversă 
intensitate, dereglarea proceselor metabolice.

Cele mai frecvente complicații întâlnite pot fi: obstrucții intestinale (mai frec-
vent în sindromul Rapunzel), invaginația intestinală, perforații intestinale, hemo-
ragii ale tractului digestiv. În unele cazuri diagnosticul este dificil și necesită un 
diagnostic diferențial munuțios. 

Ce explorări paraclinice solicitați în vederea confirmării diagnosticului?
După colectarea anamnezei și efectuarea examenului obiectiv, există un minim 

obligatoriu de investigații de rutină pentru confirmarea diagnosticului:
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• Investigații de laborator: anemie, valori crescute ale transaminazelor și 
VSH-ului.

• Examenul sumar al urinei indică prezența în cantitate sporită a corpilor ceto-
nici, exclude procesul inflamator al organelor tractului urinar.

• Radiografia abdominală pe gol și aprecierea tranzitului baritat prin tractul 
digestiv. 

Tranzitul baritat efectuat poate pune în evidenţă un stomac mărit și destins, cu 
opacifiere neomogenă, evacuare gastrică parţială şi cu reținere în stomac mai mult 
de 12 ore de la ingestia substanţei de contrast (fig.1).

Fig. 1. Radiografia abdominală: A – pe gol; B- la o oră după ingestia de bariu; C – la 12 ore.

De ce investigații suplimentare este nevoie pentru precizarea diagnosticului? 
Există o gamă largă de investigații imagistice și instrumentale în precizarea 

diagnosticului și aprecierea tacticii de tratament.
USG abdominală este cea mai accesibilă și informativă metodă. Ecografia abdo-

minală vizualizează o zonă cu aspect hiperecogen, cu con de umbră posterior, care 
ocupă epigastrul şi mezogastrul.

Fig. 2. TC abdominală. Se determină o formațiune omogenă în stomac,  
care ocupă practic tot lumenul, semne de ocluzie intestinală parțială.
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Standardul de aur în diagnostic este endoscopia digestivă superioară care 
asigură vizualizarea directă a bezoarului şi permite gestul terapeutic. Fibrogastro-
scopia poate releva o formațiune care ocupă tot lumenul gastric, extinsă până la 
nivelul piloric, cu conţinut divers (păr, vegetații etc). 

Tomografia computerizată efectuată poate indica prezența unei formațiuni 
gastrice sau intestinale (fig.2). 

La momentul actual cea mai mare valoare diagnostică revine ecografiei 
abdominale și endoscopiei digestive superioare care asigură vizualizarea 
directă a bezoarului.

Particularitățile tabloului clinic și diagnosticului bezoarelor în dependență 
de localizarea lor
1.Bezoare cu localizare gastroduodenală 
Bezoarele cu localizări gastroduodenale de dimensiuni mici în majoritatea 

cazurilor evoluează asimptomatic, dar la unii pacienți prezintă episoade de dureri 
epigastrice cu grețuri și vome, inapetență, disconfort după alimentație. Semne 
clinice care cedează la un tratament cu spasmolitice.

Bezoarele de dimensiuni medii și mari decurg cu dureri abdominale recurente 
periombilicale, sindrom de vomă, inapetență, slăbiciuni. Frecvent acești copii se 
consultă de medicul pediatru sau chirurg cu suspecție la abdomen acut. O exami-
nare atentă a abdomenului sau o examinare ultrasonografică poate sugera o pseu-
dotumoare abdominală.

2. Bezoare cu localizare în intestinul subțire
Indiferent de dimensiunile bezoarelor, tabloul clinic se manifestă cu sindrom 

de ocluzie intestinală. Acești pacienți se adresează cu acuze la dureri abdominale, 
vome cu conținut bilios, meteorism, lipsa emisiei de gaze, și constipații. O radio-
grafie abdominală pe gol sugerează ocluzie intestinală; ultrasonografia efectuată 
de urgență relevă o invaginație intestinală sau o formațiune tumorală intraabdo-
minală.

În unele cazuri semnele de ocluzie intestinală cedează după administrarea 
spasmoliticelor și stimulării peristaltismului intestinal. Uneori pacienții sunt rezol-
vați chirurgical prin laparotomie, enterobezoarectomie.

3. Bezoare cu localizare colorectală
Se întâlnesc mai rar. De obicei sunt cauzate de polibezoare sau fecaloame din 

fitotezoare din alimente insuficient mestecate (porumb fiert, semințe de floarea 
soarelui etc). Clinic, se manifestă prin semne de ocluzie intestinală, sindrom de 
intoxicație fecaloidă. Diagnosticul se precizează prin radiografia abdominală pe gol 
și tușeul rectal. După efectuarea unui clister evacuator semnele de ocluzie intesti-
nală dispar.

De menționat, că în unele cazuri, indiferent de localizarea bezoarelor, este dificil 
de diagnosticat prezența lor. Există cazuri de neglijență și adresare tardivă a pacien-
ților. Ca urmare pot surveni diverse complicații severe.
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Ce complicații pot surveni în evoluția spontană a bolii? 
Evoluția bolii bezoarice nediagnosticate și netratate la timp, poate conduce la 

diverse complicații severe intraabdominale și generale. Cele mai frecvente compli-
cații sunt: 

• Perforația gastrointestinală;
• Ocluzia intestinală obturatorie;
• Peritonita prin perforație de organ;
• Hemoragia gastrointestinală
• Sepsisul abdominal etc.

Ce tratament recomandați pacienților?
Abordarea multidisciplinară este esenţială deoarece marea majoritate a acestor 

pacienți prezintă o tulburare psihiatrică subiacentă.
Tratamentul trihobezoarelor poate fi inițiat conservator cu preparate spasmo-

litice, analgezice și ulei vegetal, care pot fi efective în trihobezoare mici. Mai pot fi 
efectuate tentative de a extrage trihobezoarul endoscopic prin fibrogastroscopie. 
În caz de trihobezoare de dimensiuni mari și complicații (perforații, hemoragie) 
tratamentul este chirurgical. 

Astfel, în funcţie de consistența, mărimea şi localizarea sa, îndepărtarea bezoa-
rului se poate efectua prin endoscopie sau intervenţie chirurgicală – eliminare prin 
gastrotomie prin laparotomie mediană superioară [8, 9]. 

Explicați alegerea făcută 
1. Tratamentul medicamentos 
Tratamentul medicamentos se va efectua cu includerea enzimelor proteolitice 

(papaina), administrarea per os de Bicarbonat de Natriu de 5 % (unii autori reco-
mandă Coca Cola), preparate spasmolitice, masaj al peretelui abdominal anterior. 
Tratamentul medicamentos pentru trihotilomanie, include antidepresive: clomi-
pramina.

Strategii comportamentale eficiente în tratamentul trihotilomaniei pot include: 
terapie cognitiv-comportamentală, psihoterapie, hipnoză. Deoarece stresul emoţi-
onal este de cele mai multe ori factorul declanşator pentru trihotilomanie, evaluarea 
psihiatrică sau psihologică este esenţială, din punctul de vedere al prognosticului.

2. Tratamentul endoscopic 
Terapia endoscopică poate fi eficientă pentru bezoarele compuse din material 

vegetal (fitobezoare) şi din lapte (lactobezoare), deoarece acestea sunt de dimen-
siuni reduse, având diametrul 5-6 cm (И. Л. Федотов).

Endoscopic, se va efectua fragmentarea bezoarelor și evacuarea lor prin esofag. 
În caz de bezoare de diametru mai mare și care nu se fragmentează se va evectua 
intervenție endoscopică miniminvazivă mixtă.

Extragerea bezoarelor din stomac este posibilă prin laparoscopie, folosind pungi 
speciale endoscopice, dacă dimensiunile mari pot fi fragmentate. Dacă extragerea 
nu este reușită în trihobezoare mari (>20 cm), tratamentul principal este cel chirur-
gical [7, 8, 9, 11].
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3.Tratamentul chirurgical
Tratamentul trihobezoarelor, mari și gigantice, în majoritatea cazurilor, este cel 

chirurgical. Intervenția chirurgicală se va efectua prin laparotomie mediană superi-
oară cu eliminarea prin gastrotomie a bezoarelor. 

În cazul pacientului prezentat aici, s-a efectuat laparotomie mediană superioară 
cu revizia cavității abdominale. S-a depistat stomacul mărit în dimensiuni (fig. 3), 
ansele intestinului subțire colabate („intestin flămând”). 

Tehnica chirurgicală: gastrotomie pe axa longitudinală care a pus în evidență 
un ghem gigantic de păr, care ocupa practic tot lumenul gastric cu o codiță mică în 
lumenul piloric și fire de păr în duoden (fig. 3,4).

A urmat înlăturarea trihobezoarului gastric și suturarea defectului gastric.

Fig. 3. Stomac dilatat mărit. Fig. 4. Ghem gigantc de păr.  
Aspect intraoperator.

Trihobezoarul extras a fost examinat. El repeta forma stomacului, având dimen-
siuni de 20 x 6 x 2 cm şi o greutate de 150 gr (fig.5).

Fig. 5. Trihobezoar gigantic. Piesă intraoperatorie.

Evoluţia postoperatorie a fost favorabilă, fără complicaţii. După ameliorarea 
stării generale, înlăturarea suturilor, copilul a fost consultat de psiholog și psihiatru, 
pentru indicarea unui tratament specific. Evoluţia ulterioară a stării pacientei a fost 
cu ameliorare: i-a apărut pofta de mâncare, copilul a început să adauge în greu-
tate, sindromul algic abdominal a dispărut. În stare satisfăcătoare a fost externată la 
domiciliu în a 14-a zi postoperator.
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Ce atitudine postoperatorie recomandați? 
În perioada postoperatorie precoce se recomandă alimentație din a 3-4-a zi. Se 

continuă antibioterapia ținând cont de antibiogramă, stimularea peristaltismului 
intestinal, tratamentul fizioterapeutic. Suturile se înlătură la 7-8 zile.

După externare, copiii în cauză trebuie supravegheați la domiciliu; se reco-
mandă consultația psihologului și psihiatrului pentru efectuarea unui tratament 
specific. 

Discuții
Trihotilomania este o afecţiune psihică la adolescent, caracterizată prin inge-

rarea repetată de păr. Persoanele cu această afecțiune pot smulge păr de pe corp, 
de pe scalp, sprâncene, gene etc.

Prin ingerarea părului, a fibrelor din covoare sau îmbrăcăminte se formează 
o masă care ulterior se blochează între pliurile mucoasei gastrice. Prin digestia 
peptică a proteinelor firului de păr, trihobezoarul capătă în cele mai multe cazuri o 
culoare neagră, indiferent de culoarea originală a părului ingerat [2, 5, 1].

Trihobezoarul este cea mai frecventă formă de bezoar întâlnită la copii (1, 2, 3).
De regulă, formarea de trihobezoar are loc din cauza fixării firelor de păr în pliu-

rile mucoasei gastrice. Când se acumulează mai multe fire de păr, se formează un 
bolus mare din păr acoperit cu mucus gastric, care dereglează peristaltismul gastric. 
Din cauza dimensiunilor mari trihobezoarul nu poate părăsi stomacul și conduce la 
atonie gastrică [1, 9, 11]. 

Sindromul Rapunzel este o formă specifică de trihobezoar [4, 5, 6]. Au fost utili-
zate mai multe metode și criterii pentru specificarea diagnosticului, a cazurilor 
de sindromul Rapunzel. Autorii au definit sindromul Rapunzel prin următoarele 
caracteristici identice: trihobezoar gastric de orice dimensiune cu coadă care se 
prelungește prin pilor în intestinul subțire, prezența simptomelor sugestive pentru 
ocluzia intestinală (parțială sau completă) și prezența dereglărilor psihice: triho-
fagie – ingestie de păr și trihotilomanie [2, 6].

Nu există simptome patognomonice sau semne caracteristice pentru bezoare. 
Cele mai frecvente acuze sunt anorexia, scăderea în greutate, sindromul de vomă, 
sindromul algic abdominal recurent și depistarea la palparea abdomenului a unei 
„pseudotumori” abdominale.

Evoluţia îndelungată a bolii provoacă diverse complicații, cum ar fi: apariţia 
anemiei, gastritei erozive, obstrucţiei intestinale, sindromului de malabsorbţie, 
invaginaţiei intestinale şi apendicitei acute [6, 7, 11].

Diagnosticul este stabilit pe baza anamnezei, examenelor fizic și imagistic. Stan-
dardul diagnostic include: ultrasonografia abdominală, fibrogastroscopia și tomo-
grafia computerizată, radiografia tractului digestiv superior [1, 3, 9, 12]. 

Gestul principal în tratamentul unui bezoar constă în îndepărtarea masei tumo-
rale și prevenirea recurenței. În funcţie de consistența, dimensiunile şi localizarea 
ei, îndepărtarea bezoarului se poate efectua prin tratament conservator, prin 
endoscopie sau intervenţie chirurgicală [1, 5, 8]. 
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Tratamentul medicamentos al bezoarelor poate fi iniţiat cu ulei vegetal, spasmo-
litice. În cazul trihobezoarelor se poate folosi o asociere de enzime pancreatice şi 
sirop de papaină (din fructul Papaya) [3, 10].

Extragerea endoscopică prin fibrogastroscopie rigidă poate fi încercată în 
bezoarele de dimensiuni mici și medii, dar se pot asocia diverse complicații, cum ar 
fi: perforaţia esofagiană iatrogenă, hemoragie [1, 9].

În prezent, după apariţia chirurgiei miniminvazive, se folosesc tehnicile laparo-
scopice pentru extragerea bezoarelor mici și medii. Extragerea trihobezoarelor din 
stomac este posibilă prin laparoscopie, dacă nu este de dimensiuni mari și poate 
fi fragmentat, folosind pungi speciale endoscopice. Dar extragerea nu reușește în 
caz de trihobezoarie mari (>20 cm). În asemenea cazuri și în complicațiile de bază 
tratamentul principal este cel chirurgical [7, 8, 9, 11].

Concluzii
1. Boala bezoarică („morbus bezoaris”) decurge frecvent cu simptomatologie 

de abdomen acut, obstrucție intestinală.
2. Trihobezoarul trebuie luat în considerare la stabilirea diagnosticului în cazul 

pacienților pediatrici cu istoric sugestiv de trihofagie și masă epigastrică 
palpabilă.

3. Extragerea trihobezoarelor mici e posibilă prin fibrogastroscopie după o 
terapie conservatoare și fragmentară.

4. Implementarea extragerii endoscopice a bezoarelor gastrice permite evitarea 
intervenţiei chirurgicale și este o alternativă intervenției chirurgicale.

5. Tratamentul principal al trihobezoarelor gigantice este cel chirurgical, prin 
laparotomie superioară și gastrotomie. Postoperator, copiii vor fi consultați 
de psiholog și tratați pentru a evita recidivele. 
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APENDICITA ACUTĂ DISTRUCTIVĂ LA COPIL (caz clinic N 1)
Caz clinic. Pacient în vârstă de 12 ani, sex masculin, se adresează în mod urgent 

pentru dureri în regiunea hipogastrică dreaptă, ce au debutat în urmă cu apro-
ximativ 26 ore, de intensitate medie și caracter permanent, cu iradiere la nivelul 
inghinoscrotal drept. Debutul acut în plină sănătate cu dureri în epigastru, grețuri, 
vărsături repetate, subfebrilitate. 

Examenul obiectiv descrie defans muscular difuz pe peretele abdominal ante-
rior, intensificarea durerilor la palparea superficială și profundă pe toată aria abdo-
minală, dar mai pronunțat în regiunea hipogastrică dreaptă, hiperestezie cutanată 
și semne de excitare peritoneală la acest nivel. 

Care este diagnosticul prezumtiv? 
Diagnosticul la această etapă este de apendicită acută. Acesta se bazează pe 

debutul acut, caracterul și localizarea durerilor, simptomele de excitare peritoneală 
și datele examenului obiectiv.

Care alte patologii mai intră în discuție?
• Pancreatita acută 
• Ulcerul gastric, duodenul perforat 
• Colica renală dreaptă 
• Pneumonia bazală dreaptă 
• Ocluzia intestinală

Ce semne clinice vă așteptați să prezinte? 
În cadrul examenului obiectiv, pe lângă prezența durerilor la palpare în fosa 

iliacă dreapta, apărare musculară și hiperestezie cutanată, s-a palpat o formațiune 
tumorală în fosa iliacă dreaptă și semnul Mendel era pozitiv pe toată aria peretelui 
abdominal anterior.

La tușeul rectal, efectuat în mod obligatoriu, se determină o hipotonie a sfinc-
terului anal, fluctuație și intensificarea durerii în regiunea anterioară a ampulei 
rectale, denumit „țipătul Douglasului”. 

Semnul Mendel pozitiv. Este determinat prin percuția ușoară a peretelui abdo-
minal anterior și semnifică excitarea foițelor peritoneale edemațiate și inflamate, 
din cauza prezenței lichidului intraperitoneal purulent.

Ce explorări paraclinice solicitați în vederea confirmării diagnosticului?
După colectarea anamnezei și efectuarea examenului obiectiv, există un minim 

obligatoriu de investigații pentru susținerea diagnosticului:
• Investigații de laborator: leucocitoză, valori crescute ale transaminazelor și 

VSH-ului.
• Examenul sumar al urinei indică prezența în cantitate sporită a corpilor ceto-

nici, fapt ce exlude un proces inflamator al organelor tractului urinar.
• Ecografia evidențiază peretele îngroșat al apendicelui >3 mm, ansa intesti-

nală aperistaltică, lichid liber în jurul apendicelui.
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Fig. 1. USG – apendicită. Structură tubulară și ovală a apendicelui.

Fig. 2. Calcinat în apendicele vermiform.

Fig. 3. Examen CT, apendicită acută.
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Structura tubulară nedeformabilă, multistratificată – semn ecografic pozitiv, 
lichid liber în bazinul mic (fig. 1). 

• Radiografia pe gol în circa 40 % cazuri poate depista prezența calculilor 
radioopaci, în apendice (fig. 2).

• Examen CT (fig.3). Este o metodă contemporană de diagnostic cu o specifi-
tate de circa 90 %, dar efectuarea ei nu este posibilă în toate cazurile și este 
destul de costisitoare. 

În concluzie trebuie menționat că nici una din metode nu precizează diagnos-
ticul în 100 % cazuri.

La momentul actual cea mai mare valoare diagnostică revine ecografiei 
abdominale, considerată standard de aur în diagnosticul apendicitei acute!

Care sunt formele apendicitei acute la copil?
• Clasificarea apendicitei acute
În conformitate cu clasificările morfopatologice curente ale apendicitei acute 

[2,4], se diferenţiază 2 variante clinice evolutive ale apendicitei acute:
a) Apendicita acută necomplicată: apendicita acută catarală, flegmonoasă sau 

gangrenoasă, necomplicată cu peritonită (pacienții spitalizati în primele 12-24 ore)
b) Apendicita acută distructivă: apendicita flegmonoasă, gangrenoasă şi perfo-

rată, complicată cu peritonită localizată (plastron apendicular) sau generalizată, 
abcese intraabdominale, inclusiv în bazinul mic. 

Apendicita reziduală, după o apendicită acută neoperată 
Apendicita acută complicată cu peritonită.

Spitalizarea, la copiii cu tablou clinic de apendicită acută, se face obligatoriu 
în secţia chirurgie generală a oricărui spital care acordă asistenţă chirurgicală 
de urgenţă.
Diagnosticul se pune clinic și paraclinic, după criteriile din algoritmul stabilit.

Ce complicații pot surveni în evoluția spontană a bolii? 
Evoluția apendicitei acute nediagnosticate și netratate la timp, poate conduce la 

complicații severe intraabdominale și generale.

Cele mai frecvente complicații sunt: 
• Infiltratul apendicular;
• Abcesul apendicular;
• Peritonita apendiculară localizată;
• Peritonita generalizată, peritonita în trei timpi (infiltrate-abces-perforație, 

abces în libera cavitate abdominală);
• Sepsisul peritoneal.
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Fig.4. Algoritmul de diagnostic al apendicitei acute la copil.

Apendicita acută flegmonoasă/gangrenoasă perforată, complicată  
cu peritonită
Aceşti pacienţi se internează după 24-72 ore de la debut, din cauza adresării 

întârziate a bolnavului sau a greşelilor de diagnostic. Inflamaţia distructivă și perfo-
raţia apendicelui se pot declanşa şi la bolnavii spitalizaţi în secţia de chirurgie sau 
în alte secţii din cauza diagnosticului incert. În caz de apendicită acută, complicată 
cu peritonită difuză se recomandă spitalizarea (transferarea) urgentă în secţia de 
chirurgie /reanimare a unui spital interraional, municipal sau republican.



102

CHIRURGIE PEDIATRICĂ • CAZURI CLINICE

Diagnosticul se stabileşte cu certitudine în baza complicaţiei apendicitei distruc-
tive: peritonită localizată, plastron apendicular sau peritonită difuză [2,4].

Diagnosticul apendicitei acute complicate cu peritonită localizată 
Anamneza şi simptomele iniţiale ale apendicitei corespund formei comune, dar 

cu o manifestare clinică neclară sau confuză până la momentul complicaţiei, când 
apar semnele principale de peritonită. Se produce exacerbarea durerii somatice 
spontane, urmată de vărsături repetate.

Examinarea obiectivă decelează: poziția antalgică în decubit dorsal sau lateral 
drept cu coapsa dreaptă flectată, faciesul pacientului este congestionat exprimând 
o mare suferinţă, semne de deshidratare extracelulară cu limbă saburală, uscată.

Semnele generale caracterizează starea septică: temperatura (38-39,5 °C), tahi-
cardie (puls >100/min) şi hipotensiune arterială (<100 mmHg). 

• Mişcările şi tusea exacerbează durerea spontană.
• Respiraţia abdominală este diminuată la nivelul abdomenului drept.
• Palparea regiunii iliace drepte evidenţiază simptomele principale: durere, 

contractură musculară, semne de iritaţie peritoneală pozitive (Blumberg, 
Mandell etc.).

• Tuşeul rectal / vaginal este dureros.
• Explorările paraclinice evidenţiază leucocitoză importantă (peste 18000-

20000/mm3).

Diagnosticul apendicitei acute complicate cu peritonită difuză (generalizată) 
Sunt cunoscute trei mecanisme de dezvoltare a peritonitei apendiculare difuze:
a) Peritonita generalizată „primară” se poate produce după un interval de circa 

1-2 zile de la debutul clinic al apendicitei acute. Durerea este exacerbată şi difuză; 
de asemenea, contractura musculară se generalizează şi se opreşte tranzitul intes-
tinal. Se alterează starea generală, febra devine septică cu leucocitoză ~20000/mm3 
şi neutrofilie. Se poate instala sepsisul sever.

b) Peritonita difuză dezvoltată în doi timpi, când după peritonita iniţială locală 
(timpul întâi) se produce o ameliorare spontană prin tratament medical, urmată 
după un interval de ore sau zile de generalizarea procesului peritonitic (timpul al 
doilea).

c) Peritonita generalizată în trei timpi prezintă următoarele etape evolutive: 
apendicita iniţială cu peritonită locală la pacienţii care se spitalizează după 24-72 
ore de la debutul crizei (timpul întâi), urmată de formarea plastronului (timpul al 
doilea), urmată apoi de abcedarea plastronului şi ruperea abcesului în marea cavi-
tate peritoneală (timpul al treilea).

Diagnosticul peritonitei apendiculare difuze se bazează pe aceleaşi semne ca 
şi ale peritonitei apendiculare locale, dar cu o stare generală şi intoxicaţie mai gravă 
(uneori sepsis sever) şi cu diseminarea rapidă sau treptată a simptomelor perito-
neale (durerea somatică, contractura musculară şi ileusul paralitic) asupra între-
gului abdomen.
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Diagnosticul apendicitei acute complicate cu plastron (blocul) apendicular.
La 1-3 % din pacienţii care se spitalizează după 48-72 ore de la debutul crizei 

din cauza adresării tardive sau erorilor de diagnostic, apare în fosa iliacă dreaptă o 
tumoră inflamatorie cu sensibilitate dureroasă vie la palpare şi contur şters, numită 
plastron sau bloc apendicular. Aceşti bolnavi se spitalizează în secţia chirurgie 
pentru observaţie şi tratament. Sub tratamentul medical (regim alimentar hidric, 
perfuzii şi antibioterapie) poate avea loc resorbţia plastronului sau evoluţia nega-
tivă spre formarea abcesului apendicular.

Anamneza şi semnele iniţiale ale apendicitei corespund formei comune cu 
ameliorarea treptată a simptomelor dureroase şi reducerea contracturii musculare.

La examenul obiectiv se constată: febră, hiperleucocitoză cu neutrofilie, limbă 
saburală, deshidratată, constipaţie, tumoră inflamatorie în fosa iliacă dreaptă, 
dureroasă şi cu contur şters, fixată posterolateral, uneori aderentă la peretele abdo-
minal anterior.

Evoluţia clinică a plastronului sub tratament medical este în majoritatea cazu-
rilor pozitivă: are loc ameliorarea stării generale, normalizarea temperaturii, dispa-
riţia durerilor şi resorbţia treptată a tumorii inflamatorii timp de 2-3 săptămâni. 
Aceşti pacienţi se vor prezenta după 2-3 luni pentru operaţia programată – apendi-
cectomia (apendicectomie de interval).

În caz de evoluţie clinică negativă a plastronului, se menţine febra septică, 
leucocitoza şi neutrofilia, durerile la palparea plastronului devin mai puternice, iar 
conturile acestuia se lărgesc. Când chirurgul constată formarea abcesului apendi-
cular el trebuie drenat (fig.5).

Ce tratament recomandați la pacienții cu apendicită și peritonită 
apendiculară? Explicați alegerea făcută 
În apendicita acută se indică tratament chirurgical de urgență. Operația ce se 

impune este dependentă de durata bolii, prezența complicațiilor și poate fi: apen-
dicectomia, laparotomia, drenarea cavității abdominale. 

A. Apendicectomia
Apendicectomia poate fi efectuată prin metoda deschisă sau prin metoda lapa-

roscopică. 
Cel mai frecvent ca metoda de tratament chirurgical este utilizată metoda clasică 

deschisă prin incizie pe traiectul liniei Mac-Burney, cu excizia apendicelui și înfun-
darea bontului în cec cu o sutură tip „bursă”.

Când se impune apendicectomie laparoscopică? 
La momentul actual pe larg se implementează și se folosește apendiceectomia 

laparoscopică. Indicații concrete pentru efectuarea metodei laparoscopice sunt:
• Pacienții obezi
• Diagnostic incert de abdomen acut
• Solicitarea din partea părinților copilului.
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Fig. 5. Algoritm de diagnostic și tratament în peritonita apendiculară la copil.

Care sunt contraindicațiile acestei metode? 
Peritonita generalizată, insuficiența cardiorespiratorie la copil, prezența mala-

diilor concomitente.

B. Laparotomia
În caz de apendicită depășită cu prezența procesului distructiv periapendicular, 

prezența clinicii de peritonită apendiculară cu prezența fluidului purulent difuz sau 
generalizat, cu scop de revizie bună și înlăturarea completă a focarului purulent 
răspândit se practică laparotomia transrectală pe dreapta, iar la copii mai mari de 
ani – laparotomia mediană, cu drenarea cavității abdominale.
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Aceste incizii permit o revizie suficientă, îndepărtarea tuturor colecțiilor puru-
lente din cavitatea abdominală și efectuarea lavajului cavității abdominale.

Enumerați principalele etape diagnostice și investigații preoperatorii în 
dependență de forma de peritonită apendiculară
Dacă la momentul internării se confirmă diagnosticul de peritonită apendicu-

lară, copilul necesită internare în secția ATI și pregătire preoperatorie în decurs de 
2-4 ore, care constă în tratarea modificărilor hidroelectrolitice, detoxicare, inițierea 
antibioterapiei metafilactice.

C. Tratament medico-chirurgical
În caz de apendicită acută depășită, la copii tratați conservator cu antibiotice și 

copii cu imunitate sporită, apendicita acută se poate complica prin plastron apen-
dicular, clinic manifestat prin prezența unei pseudotumori în fosa iliacă dreaptă 
și confirmat prin metoda ecografică. În asemenea cazuri tratamentul se inițiază 
conservator: regim la pat, antibioterapie, fizioterapie, monitorizare în dinamică. 
Tratamentul chirurgical radical se va efectua în perioada rece a anului, peste 2-3 
luni după rezolvarea plastronului.

În caz de abcedare a plastronului apendicular tratamentul va fi chirurgical și 
constă în drenarea abcesului sub ghidaj ecografic. Tratamentul churugical radical 
se va efectua în perioada rece, peste 2-3 luni, și constă în apendicectomie progra-
mată.

Ce atitudine postoperatorie recomandați? 
În perioada postoperatorie precoce la copiii operați cu apendicită acută sau 

peritonită apendiculară se prelungește antibioterapia, conform antibiogramei, se 
indică stimularea peristaltismului intestinal, tratament fizioterapeutic.

După externare, copiii se supraveghează la domiciliu, se recomandă limitarea 
efortului fizic timp de o lună, terapie antiaderențială.

Discuții. Astfel, când examinarea clinică corectă nu rezolvă incertitudinea 
diagnostică sunt indicate investigaţiile paraclinice mai sofisticate. 

Laparoscopia diagnostică, care lămureşte confuzia diagnostică în ultimă 
instanţă poate fi urmată de procedee curative celioscopice sau de conversie la inter-
venţii chirurgicale convenţionale. Laparotomia exploratorie astăzi se practică doar 
atunci când laparoscopia este contraindicată sau imposibilă. Laparoscopia este 
folosită ca metodă de diagnostic şi eventual de tratament în caz de suspiciune de 
apendicită acută şi pentru diferenţierea apendicitei de patologia acută ginecologică 
(sindromul de fosă iliacă dreaptă – PID Pelvic Inflammatory Disease) [2, 11]

Acurateţea diagnosticului preoperator al apendicitei acute depinde în primul 
rând de corectitudinea examinării clinice şi paraclinice [2]. În SUA acest indicator 
este în jur de 85%. Deoarece ultrasonografia şi tomografia computerizată n-au redus 
substanţial rata greşelilor de diagnostic, pentru acurateţe diagnostică de peste 90% 
ar fi necesară o observaţie mai îndelungată a pacienţilor, dar aceasta ar contribui la 
creşterea ratei apendicitei perforate [2]. 
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O altă cauză a limitelor acestui indicator al corectitudinii diagnostice este apen-
dicectomia „negativă” sau abuzivă, când apendicele excizat la pacienţii cu simp-
tomele clinice ale apendicitei la examinarea histopatologică este normal [3, 8, 12]. 
Apendicectomia în majoritatea acestor cazuri ameliorează simptomele. Exami-
narea histopatologică extensivă a acestor apendice normale a descoperit în foarte 
puţine cazuri focare de inflamaţie (infiltraţie polimorfonucleară) în submucoasă şi 
lamina proprie, care ar fi rezultatul acţiunii unor mediatori (TNF-alfa şi interleu-
kina-2), consideraţi markeri senzitivi ai inflamaţiei apendiculare. Astfel, apendi-
cectomia este recomandată la pacienţii cu tabloul clinic de apendicită chiar dacă 
apendicele nu pare inflamat la explorarea operatorie. Procentajul acestor apendi-
cectomii abuzive este diferit, de la 8 % la 41 %.

În SUA rata apendicectomiei negative este de 16 % [2], în Finlanda – 12 %, în 
Suedia – 40 %, cu reducere remarcabilă în ultimii ani [3, 8]. 

Concluzii 
1. Studiile etiopatogenice relevă incidenţa crescută a peritonitelor apendi-

culare, ȋn 44,09 % cazuri, ȋn care au fost incriminaţi factorii adresabilitatea 
tardivă şi erorile de diagnostic. 

2. Ultimele cercetări ȋn domeniu dezbat ca factor cauzal, implicat ȋn pato-
genia peritonitelor apendiculare, sindromul de insuficienţă intestinală acută 
(SIIA), cu rol determinant ȋn agravarea evoluţiei peritonitelor şi ȋn progresia 
procesului de intoxicaţie endogenă, a cărui mecanisme de producere sunt 
relevate ȋn studiul de față.

3. Menționăm importanţa examenului ultrasonografic, ca fiind foarte util, în 
aprecierea severităţii peritonitei apendiculare şi a prezenţei sindromului de 
insuficienţă intestinală. Ele ne permite să abordăm o atitudine diferenţiată a 
managementului medical şi chirurgical, dependent de faza şi stadiul perito-
nitei.
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APENDICITA ACUTĂ DISTRUCTIVĂ LA COPII (caz clinic N 2)
Pacienta S., în vârstă de 10 ani, de sex feminin se prezintă în Centrul Național 

Științifico-Practic de Chirurgie Pediatrică „Natalia Gheorghiu”, IMSP Institutul 
Mamei și Copilului pentru dureri abdominale, grețuri și vărsături (10 episoade în 
24 ore), febră 38 °C, slăbiciune generală. Durerea a fost inițial difuză, în special la 
nivelul ombilicului. A debutat inisidios în urmă cu aproximativ 5 zile, mai apoi s-a 
localizat la nivelul fosei iliace drepte, fiind de intensitate medie, dar constantă. Nu 
a cedat la administrarea de analgezice. Cu o zi înaintea adresării, deci după 4 zile de 
la debut, s-au asociat grețuri, vome repetate, febră și simptome asociate de inape-
tență. La examenul obiectiv s-au constatat următoarele: temperatura corporală 38,2 
°C, tahicardie, limba umedă, dar saburală. Abdomenul de dimensiuni obișnuite, 
simetric, de formă ovală, la palpare se determină defans muscular pe tot traiectul, 
deci apărare musculară la palpare, în special în fosa iliacă dreaptă. Semnele perito-
neale: Rowsing, Blumberg, psoasului, simptome de excitare a peritoneului pozitive. 
Scaunul absent de 2 zile. 

Care este diagnosticul prezumtiv? 
Cel mai probabil este vorba despre o apendicită acută. Acest diagnostic rezultă 

din evoluția, caracterul durerilor, punctele de sensibilitate maximă – punctele 
apendiculare, semnele de excitare a peritoneului, inclusiv semnul Rowsing. 

Semnul Rowsing – durerea resimțită la nivelul fosei iliace drepte, când palpăm 
fosa iliacă stângă.

Semnul Blumberg 
Semnul Blumberg – are loc accentuarea durerii în timpul palpării profunde a 
fosei iliace drepte.

Semnul Mendelpott
Semnul Mendelpott, sau semnul clopoțelului – o durere maximă la nivelul 
fosei iliace drepte în timpul percuției superficiale a peretelui abdominal

Semnul psoasului 
Semnul psoasului – o durere vie în fosa iliacă dreaptă în timpul ridicării 
membrului inferior extins cu comprimarea simultană a fosei iliace drepte de 
către examinator.

Semnul Dunphy
Semnul Dunphy – accentuarea durerii la tuse
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Semnul Lanz 
Semnul Lanz – pe linia bispinoasă, la unirea treimii drepte cu treimea 
mijlocie a respectivei linii. Dispariția sau diminuarea reflexului cutanat la 
nivelul fosei iliace drepte 

Tușeul rectal 
Se efectuează obligatoriu tușeul rectal

Ce alte patologii mai intră în discuție în diagnosticul diferențial?
Se vor examina următoarele afecțiuni:
• Diverticulita Meckel;
• Ocluzia intestinală;
• Invaginația intestinală;
• Adenita mezenterială;
• Chistul ovarian torsionat;
• Boala inflamatorie pelviană;
• Adenita acută mezenterică;
• Peritonita primară pneumococică;
• Torsiunea testiculară la băieți;
• Epididimita acută la băieți;
• Anexita acută dreaptă la fetițe; 
• Ruperea foliculului de Graaf;
• Sarcina extrauterină cu hemoragie; 
• Pielonefrită acută;
• Cistită acută;
• Tumori apendiculare;
• Neoplasmul de cec/colon;
• Colon iritabil;
• Afecțiuni vasculare intestinale;
• Enterocolita ulcero-necrotică;
• Proces inflamator al organelor genitale;
• Pelvioperitonită;
• Pleuropneumonie, îndeosebi la copii mici;
• Infecția intestinală;
• Colica renală;
• Simptom abdominal la maladia Schönlein-Henoch;
• Maladia Crohn;
• Pancreatită acută;
• Hernia încarcerată;
• Colecistită acută;
• Ulcer perforat;
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• Instalarea primei menstruaţii; 
• Vărsăturile acetonemice

Ce semne clinice vă așteptați să prezinte? 
• Dureri abdominale, care inițial sunt localizate în regiunea epigastrică sau 

paraombilical, ulterior – pe toată aria abdominală și numai peste câteva ore 
– în fosa iliacă dreaptă

• Dureri lombare – în localizarea apendicelui vermiform retrocecal
• Dureri inghinale sau perineale – în localizarea apendicelui vermiform în 

regiunea pelviană
• Durerile se intensifică la inspir adânc sau tuse
• Voma poate apărea în primele ore ale îmbolnăvirii și este de obicei un singur 

episod
• Limbă saburală cu depuneri albicioase
• La unii copii poate fi prezentă coprostaza, la alții – scaune diareice (simptom 

specific pentru localizarea apendicelui vermiform în regiunea pelviană)
• Temperatura normală sau subfebrilă, sau 38,5°-39 °C, în primele ore
• Tahicardie, care nu corespunde temperaturii
• Poziția forțată – pe flancul drept, cu picioarele trase spre abdomen
• Somn neliniștit sau copilul nu poate dormi
• Pofta de mâncare scăzută sau inapetență
• Dereglări de micțiune – în localizarea apendicelui vermiform în regiunea 

pelviană
• Dureri sub rebordul costal drept – în localizarea apendicelui vermiform 

subhepatic
• Abdomenul de forma obișnuită
• La început abdomenul participă în actul de respirație, ulterior se determină 

întârzierea abdomenului pe partea dreaptă la actul de respirație
• Defans muscular pasiv
• Simptomele de excitare a peritoneului nu sunt permanente, ele având un rol 

diagnostic important în special la copiii mai mari de 6-7 ani
• Percuția peretelui abdominal anterior este de obicei dureroasă
• Examenul rectal – dureri ale peretelui anterior al rectului – în localizarea 

apendicelui vermiform în regiunea pelviană sau la prezența abcesului

Ce explorări paraclinice ați indica pentru certificarea sau susținerea 
diagnosticului?
• Hemoleucograma: leucocitoză, neutrofilie, VSH crescută

Un raport neutrofile/limfocite peste 3,5 este sugestiv pentru apendicita acută.

• Proteina C-reactivă – nu este un indicator specific
• Analiza sumară de urină: posibilă depistarea proteinei
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Analiza sumară a urinei poate fi utilă în diagnosticul diferențial cu patologia 
tractului urinar. 

• Ecografia abdominală
• CT abdominală
• Laparoscopia diagnostică
• Ro-grafia abdominală – în suspecția la dezvoltare complicațiilor

Ce ne evidențiază ecografia abdominală?

Ecografia abdominală este sugestivă pentru diagnosticul apendicitei acute, 
pentru care este caracteristic diametrul apendicelui peste 2 mm, peretele 
apendicelui este necompresibil.

Apendicele vermiform
• Îngroșat, 
• Fără peristaltism
• În lumenul apendicelui se determină: lichid, fecalom, corpi străini (semințe) 

sau helminți
• În jurul apendicelui vermiform – lichid liber
• Porțiunea de contact sau omentul edemațiat
• Ganglionii limfatici mezenteriali sunt măriți în volum, cu structură hipoecogenă
• Poate fi depistat un infiltrat periapendicular sau abces

Fig. 1. Ecografia abdomenului pacientului S. – apendicele vermiform  
cu pereții îngroșați, cu lumenul dilatat.

Care din următoarele explorări pot fi efectuate în caz de rezultat 
neconcludent al examenului de rutină? 
• Radiografia abdominală simplă
• Irigografia
• Colonoscopia
• Testul hemoculturii
• CT
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Vom menționa că testele colonoscopia și al hemoculturii nu se efectuează 
pentru că nu sunt concludente.

Radiografia abdominală simplă evidențiază o imagine radioopacă în aria 
apendicelui (coprolit).
Irigografia este indicată în diagnosticul diferențial cu o tumoare iliocecală.

Ce ne indică tomografia computerizată abdominală?
• Apendicele vermiform mărit în volum
• Pereții apendicelui vermiform sunt îngroșați, >2 mm
• Apendicele vermiform dilatat >6 mm
• Proces inflamator periapendicular
• Lichid liber

Ce complicații pot surveni în evoluția spontană a bolii? 
• Peritonita (locală, difuză, fecaloidă)
• Perforația apendicelui
• Formarea infiltratului sau abcesului periapendicular
• Abcese interintestinale
• Aderențe intestinale cu dezvoltarea ocluziei aderențiale intestinale
• Insuficiență poliorganică, CID 

Ce atitudine terapeutică ați aborda în acest caz? 
• Tratamentul chirurgical indicat este apendicectomia 
• Intervenția are loc când diagnosticul de apendicită acută este stabilit.
• Când diagnosticul de apendicită acută nu poate fi exclus timp de 12 ore
• Pregătirea preoperatorie este importantă în tratamentul chirurgical al apen-

dicitei acute distructive

Ce tratament recomandați la acutizarea procesului? 
Tratamentul chirurgical (apendicectomie prin laparotomie McBurney, laparo-

scopie sau laparotomie transversală inferioară dreapta – în prezența complicațiilor)

Enumerați principalele etape ale intervenției chirurgicale
Procedeul McBurney: 
• secționarea pielii
• aponeuroza mușchiului oblic extern
• disocierea mușchilor oblic intern și transvers
• deschidem cavitatea peritoneală
• identificarea apendicelui vermiform
• secționarea mezoapendicelui între ligaturi
• ligatura la baza apendicelui
• secționarea apendicelui
• înfundarea bontului apendicular în „bursa” cecală
• suturarea peritoneului, planurilor anatomice musculo-aponeurotice, a pielii
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La explorarea cavității abdominale folosim laparotomia McBurney sau transrec-
tală inferioară dreaptă (fig. 2-4).

Fig. 2. Tablolu intraoperator – îngroșarea peritoneului.

Revizia cavității abdominale 

Fig.3. Lichid liber purulent intraabdominal, proces difuz.

• Apendicectomie cu implantarea bontului apendicular în peretele cecului în 
„bursa” cecală și Z

• Lavajul cavității peritoneale
• Introducerea în mezou Sol. Novocaini 0,25 % – 10 ml
• Drenarea cavității peritoneale

Fig. 4. Apendicele vermiform inflamat, edemațiat, acoperit cu fibrină,  
cu zone de perforație și necroză (A). Apendicele rezecat (B). 
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Ce complicații pot surveni în postoperator?
Printre complicații putem enumera:
• Infectarea plăgii postoperatorii
• Formarea abceselor intraperitoneale, mai frecvent în fundul de sac Douglas
• Dehiscența plăgii postoperatorii
• Ocluzie intestinală aderențială postoperatorie funcțională sau mecanică
• Fistule intestino-cutanate
• Peritonită 
• Abces parietal
• Tromboflebite 
• Trombembolism
• Hemoragii

Ce atitudine postoperatorie recomandați? 
• Postoperator, este important să fie adoptate măsuri complementare terapiei 

chirurgicale pentru consolidarea rezultatelor și profilaxia complicațiilor 
• Tratament antibacterian 5-7 zile
• Tratament antidolor (2-3 zile după intervenția chirurgicală clasică și o zi 

după intervenția laparoscopică)
• Reluarea alimentației se va face cu prudență; în primele zile – regim dietetic, 

din ziua a 3- 4-a postoperator – regim alimentar corespunzător vârstei
• Profilaxia procesului aderențial 
• Decompresiunea tractului digestiv

Este obligatorie montarea unei sonde nazogastrice.

• În peritonite – reechilibrarea hidroelectrolitică, acido-bazică, metabolică

Cu cât intervenția chirurgicală, transferul în serviciul de terapie intensivă 
este mai rapid, cu atât prognosticul este mai bun. Este indicată medicația 
pentru reluarea tranzitului intestinal.

• La a 4-5-a zi după intervenția chirurgicală se efectuează ecografia abdomi-
nală de control, hemoleucograma și analiza sumară de urină

• Copilul poate frecventa școala peste 7 zile după externare, cu excepția lecți-
ilor de educația fizică – de la care va lipsi timp de o lună.

Enumerați factorii care favorizează dezvoltarea acestei patologii
Apendicita este favorizată de:
• Obturarea lumenului apendicelui vermiform cu un fecalom, corp străin, 

helminți, tumori, hiperplazia limfoidă
• Un proces inflamator al organelor învecinate
• Mucoviscidoză

Cauzele dificultății diagnosticului de apendicită acută
• Particularităţile grupelor de vârstă.
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• Apendicita concomitentă:
– Rujeola – se însoţeşte în unele cazuri în stadiul prodromal de o apendicită 

concomitentă. 
– Apendicita gripală. A devenit o realitate patologică în zilele noastre. În 

cursul epidemiilor de gripă se constată o importantă creştere a numărului 
de apendicite acute. Debutul este de regulă gripal, cu fenomene catarale, 
nazofaringiene, febră, starea generală alterată, pentru ca după câteva zile 
(5-7) să apară dureri abdominale, greţuri, vărsături. La examenul abdo-
minal se depistează semnele clinice ale unei apendicite acute. 

– În infecţiile acute ale tractului urinar (mai ales cele joase) evoluează 
uneori o apendicită concomitentă. Aceste patologii se datorează unor 
infecţii ale organelor din vecinătate, de aceea se va efectua un examen de 
urină în orice apendicită. 

– Apendicita parazitară este o formă particulară, întâlnită în infestaţii 
masive cu Ascaris Lumbricoides. Debutul este brusc, cu dureri sub formă 
de colici în regiunea ileo-cecală care se accentuează mult sub influenţa 
presiunii. Contractura peretelui abdominal lipseşte. Se produce prin 
obturarea lumenului apendicular de către parazit.

• Apendicita mascată de tratamentul cu antibiotice
• Localizarea atipică a apendicelui vermiform, ca rezultat tabloul clinic este 

nespecific
• Dificultăţi privind calitatea actului medical
• Adresarea tardivă la medic
• Starea social vulnerabilă a familiei
Discuții. Apendicita acută, numită şi marea afecţiune medico-chirurgicală a 

abdomenului, ocupă un loc deosebit de important în patologia copilului. Boala este 
mai frecventă la copil, decât la adulţi. Este cea mai des întâlnită din toate patologiile 
chirurgicale acute la copii și constituie 1-2 %. În total 1-8 % din copii cu dureri abdo-
minale au apendicită acută, dintre care 2-9 % le revin preșcolarilor. La nou-născuți 
și sugari boala se atestă rar, afectează copiii în al 2-lea an de viaţă şi devine mai frec-
ventă după vârsta de patru ani, mai ales între 9-15 ani. La copiii sub 3 ani această 
patologie constituie 8 % din toate cazurile apendicitei acute la copii. Cu cât copilul 
este mai mic, cu atât apendicita este mai rară, totodată perforaţiile sunt mai frec-
vente şi mortalitatea este mai mare. Frecvenţa ridicată a apendicitei acute la copii 
se explică prin faptul că ţesutul limfoid este foarte dezvoltat la vârsta dată şi apt să 
reacţioneze prompt la orice infecţie. La copiii mici riscul apariției complicațiilor 
în apendicita acută crește de 5 ori. Astfel, apendicita acută se dezvoltă mai repede, 
la copii, iar procesele distructive în apendicele vermiform care duc la dezvoltarea 
peritonitei apar mai des, decât la adulți.

Localizarea apendicelui vermiform poate fi retrocecală – în 28-68 % de cazuri, 
pelviană – 27-53 %, subcecală – 2 %, preileală – 1 %, în sac hernial – 2 %, cadrantul 
superior drept al abdomenului – 4 %, în cadrantul superior și inferior stâng – 0,1 %.
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Clasificarea apendicitei acute:
După morfohistologie:
1. Apendicită catarală
2. Apendicită distructivă: flegmonoasă distructivă 
După complicații:
1. Necomplicată
2. Complicată: – infiltrat periapendicular

– abces
– peritoită 

În 7-15 % din cazuri se dezvoltă complicații septico-purulente grave.
Concluzii: Prognosticul apendicitei acute este bun în cazurile în care diagnos-

ticul şi tratamentul chirurgical sunt efectuate în timp util.
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LITIAZA BILIARĂ PEDIATRICĂ
Pacienta în vârstă de 12 ani, sex feminin, se prezintă pentru dureri la nivelul 

hipocondrului drept, care a debutat în urmă cu aproximativ 10 ore, de intensitate 
crescută, cu iradiere la nivelul regiunii interscapulovertebrale drepte, acompaniate 
de grețuri, vărsături, anorexie și febră până la 38,0 ºC. Examenul obiectiv descrie 
acutizarea durerilor la palparea hipocondrului drept, hiperestezie cutanată și 
apărare musculară la acest nivel. 

Care este diagnosticul cel mai probabil? 
Diagnosticul la această etapă este de colecistită acută. Acesta se bazează pe 

caracterul durerilor, simptomele ce o acompaniază și aspectul examenului obiectiv.

Ce alte patologii mai intră în discuție?
• Pancreatita acută 
• Apendicita acută 
• Ulcerul gastric, duodenal perforat 
• Colica renală dreaptă 
• Pneumonia bazală dreaptă 
• Neuralgie abdominală parietală 

Ce semne clinice vă așteptați să prezinte? 
În cadrul examenului obiectiv pe lângă aceste dureri la palpare în hipocondrul 

drept, apărare musculară și leziuni cutanate, se poate palpa colecistul ca o forma-
țiune tumorală în formă de „clopot” și semnul Murphy poate deveni pozitiv.

Semnul Murphy pozitiv semnifică accentuarea durerii la palparea hipocondrului 
drept în timpul unei inspirații profunde care aduce colecistul inflamat în contact 
cu mâna exploratorului.

Ce explorări paraclinice solicitați în vederea confirmării diagnosticului? 
• Analize de laborator (leucocitoză, valori crescute ale transaminazelor, biliru-

binei, amilazei, fosfatazei alcaline).
• Ecografia evidențiază litiază veziculară, peretele veziculei biliare >3 mm, 

colecist destins >4 cm.
• Semnul Murphy ecografic pozitiv, colecții pericolicistice
• Examen MRCP (colecistopancreatografia prin rezonanţă magnetică)

Cea mai mare valoare diagnostică revine ecografiei abdominale şi, în caz de 
coledocolitiază, MRCP!

Ce complicații pot surveni în evoluția spontană a bolii? 
Cele mai frecvente complicații sunt: 
• Coledocolitiază;
• Hidrops vezicular;
• Piocolecist (empiem vezicular);
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• Gangrena peretelui vezicular;
• Abces pericolecistic (peritonită localizată);
• Peritonită generalizată;
• Perforația într-un organ cavitar (fistulă biliară) + fistule interne – biliobiliare, 

biliodigestive, ileus biliar;
• Fistule externe.

Ce tratament recomandați la acutizarea procesului? Explicați alegerea făcută
Se impune colecistectomia laparoscopică (standardul de aur în tratamentul 

litiazei biliare).
• Care sunt avantajele acestei metode? 
• Enumerați principalele etape ale intervenţiei 
• Cum are loc decolarea vezicii biliare? 
• Care sunt contraindicațiile acestei metode? 
• Explicați complicațiile acestei proceduri 
• Ce atitudine postoperatorie recomandați? 
• Enumerați factorii care favorizează dezvoltarea acestei patologii
• Ce metode de profilaxie sugerați? 

Discuții:
Litiaza biliară reprezintă una din cele mai costisitoare afecţiuni, care serveşte 

drept motiv de spitalizare în SUA. Colelitiaza este mai frecventă la adulţi şi rămâne 
mai puţin răspândită în populaţia pediatrică; totodată incidenţa colelitiazei la copii 
este în creştere. În figura de mai jos este reprezentat tabloul ecografic al colelitiazei 
masive la un adult (fig. 1), [1]. 

Fig. 1. Secțiune transversală a vezicii biliare. Multipli calculi intravezicali, fără 
îngroșare, edem sau acumulare de lichid în pereții vezicali.

Copiii cu litiază biliară pot dezvolta calculi, constituiţi din pigment negru, coles-
terol, carbonat de calciu, proteici sau din pigment maroniu. De obicei, în cadrul 
unui caz clinic sunt prezenţi calculi de un singur tip.

Durerea abdominală în hipocondrul drept este un simptom frecvent întâlnit. 
Semnul Murphy (stopul inspirator la palparea hipocondrului drept) este considerat 
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patognomonic pentru litiaza biliară. Ecografia hipocondrului drept reprezintă 
metoda de elecţie la pacienţii cu colelitiază.

Ca şi la adulţi, tratamentul colelitiazei simple este în majoritatea cazurilor simp-
tomatic, iar colecistectomia laparoscopică rămâne drept standardul de aur în trata-
mentul colelitiazei simptomatice [2].

Distribuţia tipurilor de calculi la copii diferă de cea din populaţia adultă. Astfel, 
la adulţi predomină calculii biliari de colesterol, pe când la copii predomină calculii 
biliari de pigment negru.

Calculii biliari de pigment negru constituie până la 48% din toţi calculii biliari la 
copii. Aceştia se formează atunci când bila devine suprasaturată cu bilirubinat de 
calciu – sare de calciu a bilirubinei neconjugate. 

De asemenea, calculii de pigment negru se dezvoltă frecvent în afecţiunile 
hemolitice sau la pacienţii hrăniți parenteral.

Calculii de carbonat de calciu, rari la adulţi, se întâlnesc mai frecvent la copii şi 
constituie 24 % din totalitatea calculilor biliari la această categorie de pacienți [3].

Calculii de colesterol se formează din bila suprasaturată cu colesterol şi constau 
la 70-100 % din colesterol cu amestecuri de proteină, bilirubină şi carbonat. Calculii 
de colesteroli se întâlnesc în 21 % cazuri la copii [4, 5]. 

Calculii de pigment maroniu sunt rari şi constituie doar 3% din totalitatea calcu-
lilor biliari la copii. Ei se formează în prezenţa stazei biliare şi a infecţiei bacteriene. 
Sunt compuşi din bicarbonat de calciu şi săruri de calciu ale acizilor graşi şi apar 
mai frecvent în căile biliare decât în vezică.

Restul calculilor biliari depistați la copii sunt de tip predominant proteic, ei 
constituind 5 % din totalitatea calculilor biliari pediatrici.

Microlite sunt calculii mai mici de 3 mm, care se pot forma în căile biliare atât 
intrahepatice, cât şi în cele extrahepatice. Se pot manifesta prin colică biliară, cole-
cistită și pancreatită. Pot persista după colecistectomie, fiind dificil de diagnosticat 
la examenul ecografic. Sludge-ul biliar sau „nămolul” biliar reprezintă precipitatul 
format din cristale de monohidrat de colesterol, bilirubinat de calciu, fosfat de 
calciu, carbonat de calciu şi săruri de calciu ale acizilor graşi care, amestecându-se 
cu mucina biliară, formează sludge-ul [6]. 

Fiziopatologie. Complicaţiile litiazei biliare la copil sunt similare complicaţi-
ilor la adulţi. Iniţial, în cazul litiazei biliare este afectată vezica cu lezarea mucoasei 
vezicale, care se manifestă prin semne de colecistită cronică calculoasă sau colică 
biliară.

În cazul în care calculul biliar obturează ductul cistic, se dezvoltă colecistita 
acută cu dilatarea pereţilor vezicali cu potenţial de necroză, perforaţie şi disemi-
nare a bilei în cavitatea abdominală. Calculii biliari pot migra din vezica biliară în 
ductul cistic şi căile biliare principale, cauzând astfel de complicaţii cum sunt cole-
docolitiaza, obstrucţia biliară cu sau fără angiocolită sau pancreatita calculoasă.

Etiologie. Cauzele litiazei biliare la copil sunt variate şi legate de diverşi factori 
predispozanţi. Afecţiunile hemolitice, hepatobiliare, obezitatea [7], nutriţia paren-
terală îndelungată, intervenţii chirurgicale şi traumatismele abdominale, rezecţia 
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de ileon, boala Crohn, sepsisul etc. – toate aceste maladii sunt asociate cu un risc 
sporit de dezvoltare a litiazei biliare în populaţia pediatrică.

Factorii mai puţin proeminenţi includ insuficienţa renală acută, postul alimentar 
prelungit, dieta hipocalorică şi pierderea rapidă în greutate. Pseudolitiaza biliară 
sau colelitiaza reversibilă este legată de utilizarea anumitor medicamente, în primul 
rând, cu ceftriaxona [8].

Unele afecţiuni genetice, cum este colestaza familială intrahepatică de tip 3, 
de asemenea pot servi în calitate de factori predispozanţi de dezvoltare a litiazei 
biliare. Defectele genei ABCB4 sunt tot mai frecvent asociate atât la copii, cât şi la 
adulţi cu colestaza recurentă şi dezvoltarea calculilor biliari de colesterol [9].

Epidemiologie. Cu toate că litiaza biliară tradiţional era considerată drept pato-
logie a adultului, prevalenţa ei în populaţia pediatrică este în creştere. Studiul popu-
laţional al lui Wesdorp I. et al. [10] a estimat prevalenţa litiazei biliare şi sludge-ului 
biliar la copii ca fiind de 1,9 % şi 1,46 % respectiv. Numărul real de copii cu litiază 
biliară în trecut era probabil subestimat, deoarece o parte de pacienţi cu colelitiază 
se adresau cu durere abdominală nespecifică. 

Morbiditatea şi mortalitatea prin litiază biliară este de obicei apreciată prin 
observarea cazurilor de colecistită sau angiocolită ascendentă, iar estimarea morbi-
dităţii primare prin litiază biliară necomplicată este dificilă din cauza adresării 
pacienţilor cu simptome nespecifice, cum este durerea abdominală cronică. 

Nu există predispoziție rasială pentru litiază biliară, totuși la reprezentanţii unor 
popoare, cum sunt amerindienii din Pima, America de Nord şi popoarele scandi-
nave, se atestă un număr mai mare de cazuri.

Până la pubertate distribuţia pe sexe este aceeaşi. După această perioadă însă 
litiaza biliară se întâlneşte cu mult mai frecvent la femei, decât la bărbaţi, distribuţia 
pe sexe fiind de 4:1.

Factorii care contribuie la creşterea incidenţei litiazei biliare pediatrice. 
Printre factorii responsabili de sporirea incidenţei litiazei biliare la copii se numără 
creşterea ratei de depistare odată cu majorarea accesibilităţii examenului ecografic, 
precum şi creşterea epidemică a morbidităţii prin obezitate [11]. Ultima este direct 
proporţională cu creşterea morbidităţii prin litiază biliară [11].

Frecvenţa litiazei biliare la copiii cu anemie hemolitică cu hematii falciforme este 
dublă în comparaţie cu populaţia generală [12, 13]. Calculii pigmentari apar la apro-
ximativ 50 % de copii cu anemie hemolitică cu hematii falciforme. Aproximativ 20-40 
% din cazurile de litiază biliară pediatrică sunt asociate cu afecţiuni hemolitice [14]. 

Pronostic. Pronosticul colelitiazei simple este favorabil.
Durata de timp între depistarea primară a calculilor biliari la pacienţii asimpto-

matici şi apariţia primelor semne clinice este estimată ca fiind mai mare de 10 ani.
Tabloul clinic. La pacienţii simptomatici durerea în hipocondrul drept consti-

tuie principalul simptom de manifestare a bolii, care poate fi însoţit de greaţă şi 
vomă [6].

Diagnosticul de litiază biliară trebuie suspectat în cazurile de dureri abdomi-
nale nespecifice, intermitente la copiii cu factori de risc. Aceştia includ hemoliza 
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cronică, obezitatea, afecţiunile ileonului, prezenţa în anamneza familială a litiazei 
biliare la copii, paritatea şi nutriţia parenterală.

Colelitiaza trebuie suspectată la toţi copiii cu anemie cu hematii falciforme sau 
alte anemii hemolitice. De asemenea, diagnosticul de litiază biliară trebuie investi-
gatla copiii cu icter şi nivele uşor crescute ale transaminazelor. Copiii mai mari pot 
localiza durerea abdominală în hipocondrul drept.

Examenul clinic. Este necvesar un examen clinic complet al copilului, inclusiv 
inspecţia, auscultaţia şi palpaţia abdomenului. Durerile abdominale în hipocondrul 
drept sunt un simptom răspândit. Semnul Murphy (stopul inspirator la palparea 
hipocondrului drept) este considerat patognomonic pentru litiaza biliară. Toto-
dată, se va acorda atenţie prezenței hepatosplenomegaliei, care poate fi rezultatul 
unei congestii venoase sau al unui proces hemolitic, ei fiind factori predispozanţi 
pentru dezvoltarea colelitiazei.

Obezitatea de asemenea va fi fixată la examenul clinic, deoarece această pato-
logie poate fi un factor de risc de dezvoltare a calculilor biliari de colesterol.

Diagnosticul diferenţial se va face cu:
• Dischinezia biliară
• Pseudolitiaza biliară
• Chistul de coledoc
• Colestaza
• Icterul neonatal
• Colecistita pediatrică
• Pancreatita pediatrică şi pseudochistul pancreatic
Diagnostic. Algoritmul de diagnostic al litiazei biliare la copii este acelaşi ca la 

adulţi. Scopul acestuia îl constituie depistarea dovezilor obiective de afecţiune a 
vezicii sau căilor biliare. Testele de laborator vor include analiza generala a sângelui, 
bilirubina, gama-glutamiltranspeptidaza (GGTP), amilaza, fosfataza alcalină, tran-
saminazele şi analiza generală a urinei.

În litiaza biliară simplă valorile acestor indici vor fi în limitele normei. Aceşti 
parametri sunt utili în depistarea unui proces patologic mai complex, inclusiv 
obstrucţia biliară şi colecistita. Rezultatele patologice ale indicilor biochimici şi 
din analiza generală a sângelui pot sugera prezenţa unei infecţii, a obstrucţiei sau 
concomitent a ambelor. 

Pentru pacienţii cu litiază biliară simplă ecografia abdominală reprezintă 
metoda diagnostică de elecţie. Radiografia panoramică abdominală, scintigrafia 
sau colangiopancreatografia, de asemenea, pot fi utile în stabilirea diagnosticului 
de colelitiază.

Ecografia abdominală. Ecografia abdominală sevește pentru depistarea loca-
lizării calculului. Totodată, în timpul examinării, la apăsarea cu sonda în hipocon-
drul drept, poate fi observat semnul Murphy, patognomonic pentru colelitiază.

Radiografia panoramică a abdomenului. Radiografia panoramică a abdome-
nului la pacienţii pediatrici rareori este eficientă, deoarece calculii, cu excepţia 
celor de carbonat de calciu, nu sunt radioopaci. Cu toate acestea, radiografia poate 
fi utilă pentru depistarea ocluziei intestinale sau a aerului liber sub diafragmă.
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Scintigrafia. Scintigrafia cu derivate ale acidului iminodiacetic (IDA) (ex. acid 
hepatoiminodiacetic (HIDA), acid diisopropil iminodiacetic (DISIDA) sau acid 
para-isopropiliminodiacetic (PIPIDA)) poate fi utilizată pentru evaluarea umplerii 
vezicii şi excreţiei biliare, în special după administrarea colecistochininei sau a 
alimentelor grase.

Colangiopancreatografia. La copiii cu suspecţie la litiază biliară complicată va fi 
efectuată colangiopancreatografia prin rezonanţă magnetică (MRCP) sau colangio-
pancreatografia retrogradă endoscopică (ERCP) pentru aprecierea anatomiei căilor 
biliare intra- şi extrahepatice, identificarea calculilor biliari şi stabilirea tacticii 
optime de extracţie a calculilor biliari şi decompresiunea tractului biliar [16, 17].

Efectuarea colangiopancreatografiei retrograde endoscopice la copii este 
asociată cu aceeaşi rată de succes şi complicaţii ca şi la adulţi. O alternativă neinva-
zivă s-a dovedit a fi colangiopancreatografia prin rezonanţă magnetică (fig.2). 

Tratamentul. Tratamentul colelitiazei simple este pur simptomatic. Copiii 
asimptomatici nu vor beneficia de intervenţie chirurgicală. 

Pacienţii asimptomatici. În colelitiaza simplă atitudinea „aşteapta şi observă” 
cu efectuarea examenelor clinice şi ecografice repetate este o tactică potrivită în 
colelitiaza asimptomatică.

Fig.2. Colangiopancreatografie prin rezonanță magnetică (MRCP).  
Leziune iatrogenă de duct biliar comun.

Excepţie de la această regulă copiii cu anemie cu hematii falciforme, la care se 
recomandă efectuarea colecistectomiei laparoscopice pentru litiază biliară asimp-
tomatică, cu scop de prevenire a potenţialelor complicaţii ale colelitiazei, care este 
mai frecventă la pacienţii cu această patologie [18]. 

Terapia cu acid ursodeoxcolic. Acidul ursodeoxicolic poate fi util în tratamentul 
medicamentos al litiazei biliare [19]. Într-un studiu în care pacienții erau tratați cu 
25 mg/kg/zi de acid ursodeoxicolic pe o perioadă medie de 13 luni s-a demonstrat 
ameliorarea semnelor clinice la 83,7 % de pacienţi. Totodată, dispariţia completă a 
calculilor biliari a fost observată la doar 7,2 % de copii, iar semnele de litiază biliară 
au recidivat la 50 % din aceşti pacienţi. Reacţii adverse nu au fost observate.

Acidul ursodeoxicolic nu a fost aprobat de Food and Drug Administration (FDA) 
(autoritatea pentru supravegherea alimentelor şi medicamentelor) a SUA pentru 
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utilizarea la copii. Vom menționa că există un istoric de utilizare a acestui preparat 
la adolescenţii cu fibroză chistică şi la sugarii şi copiii cu sindroame colestatice 
ereditare, atrezie a căilor biliare şi colestază asociată cu nutriţia parenterală. 

Dezavantajul principal al tratamentului cu acid ursodeoxicolic este incidenţa 
înaltă a recidivelor litiazei biliare. Din această cauză acest tratament nu se reco-
mandă la pacienţii cu colelitiază simptomatică şi poate fi indicat doar pacienţilor 
care nu pot sau nu vor să fie supuşi tratamentului chirurgical. 

Pacienţii simptomatici. Actualmente standardul de aur în tratamentul cole-
litiazei simptomatice este colecistectomia laparoscopică. Această procedură s-a 
dovedit a fi una sigură şi eficientă la copii, cu o rată joasă de complicaţii postopera-
torii [2, 20, 21].

Rezultatele unui studiu multicentric au confirmat recurenţa simptomelor după 
colecistectomie (sindromul postcolecistectomic) la doar 4,7% de pacienţi pediatrici. 

Conform unor autori [27], drept indicaţii pentru colecistectomie laparosco-
pică la copiii cu colelitiază servesc colica biliară, durerile abdominale cronice sau 
prezenţa semnelor de colecistită. 

Totodată, unii autori [26] consideră că de colecistectomie laparoscopică progra-
mată trebuie să beneficieze toţi pacienţii cu colelitiază asimptomatică cu următorii 
factori de risc de dezvoltare a complicaţiilor litiazei biliare:

• Ciroză
• Hipertensiune portală
• Copiii
• Candidaţii la transplant
• Bolnavii cu diabet zaharat cu simptome minime.
Totuşi, în prezent, înlăturarea vezicii biliare la copiii cu litiază biliară asimpto-

matică nu este o practică standard, cu excepţia celor cu anemie cu hematii falci-
forme. Colecistectomia laparoscopică la aceşti pacienți s-a dovedit a fi sigură şi 
eficientă [13]. S-a constatat că prezenţa sludge-ului biliar este frecvent documen-
tată la pacienţii cu anemie cu hematii falciforme şi că majoritatea celor diagnosti-
cați cu sludge biliar dezvoltă ulterior calculi biliari, de aceea colecistectomia elec-
tivă a fost recomandată pentru copiii cu siclemie cu sludge biliar documentat, chiar 
şi în lipsa calculilor biliari.

Dieta. Regimul alimentar sărac în grăsimi şi reducerea controlată a masei 
ponderale la pacienţii cu obezitate pot fi eficiente în prevenirea formării calculilor 
de colesterol [7].

Regimul de activitate. Rezultatele studiilor prospective de cohortă efectuate 
de Leitzmann et al au arătat că sporirea activităţii fizice reduce simptomele litiazei 
biliare la femei şi bărbaţi cu 20 % [24, 25]. Această ameliorare a simptomelor poate 
fi extrapolată şi pe populaţia pediatrică.

Complicaţii. Principalele complicaţii ale colelitiazei sunt colecistita şi angioco-
lita ascendentă.

În cazul migrării calculilor din vezică prin ductul cistic în căile biliare principale 
pot apărea complicaţii mai grave, cum sunt coledocolitiaza, obstrucţia biliara cu 
sau fără angiocolită, ileusul biliar, hepatita biliară şi pancreatita biliară.
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Sindromul postcolecistectomic reprezintă persistenţa sau recurenţa simpto-
melor preoperatorii, dar poate include şi alte simptome. Nu există deocamdată 
cercetări privind incidenţa sindromului postcolecistectomic la copii [6].

Calitatea vieţii la pacienţii colecisectomiaţi. Majoritatea studiilor din domeniu 
duc lipsa unor date sistematice referitoare la calitatea vieţii la pacienţii colecistecto-
miaţi. Puţinele lucrări în acest domeniu la adulţi conţin date controversate, uneori 
cu anumite limitări (de ex. numărul mic de observaţii, experienţa unei singure insti-
tuţii) şi, prin urmare, nu pot fi generalizate. Consensul general obținut se referă la 
faptul că calitatea vieţii postoperatorii la pacienţii care au suferit colecistectomie 
este în funcţie de statutul clinic preoperator, iar modificările subiective ale calităţii 
vieţii depind în mare măsură de acurateţea diagnosticului preoperator. Selectarea 
potrivită a pacienţilor pentru tratament chirurgical reprezintă principalul criteriu 
care influenţează senzaţia subiectivă a pacienţilor după colecistectomie, indiferent 
de tehnica aplicată. Conform unor opinii, o metodă eficientă de apreciere a facto-
rilor ce influenţează senzaţia subiectivă a calităţii vieţii ar fi evaluarea satisfacţiei 
preoperatorii şi postoperatorii repetate (la 1 lună şi la 6 luni postoperator). Evaluaţi 
prin această metodă, pacienţii simptomatici, de obicei, manifestă o îmbunătăţire a 
calităţii vieţii, indiferent de metoda aplicată (deschisă sau laparoscopică), la etapele 
precoce şi la distanţă.

Referitor la populaţia pediatrică astfel de studii sunt unice. În literatura de 
specialitate este descris un studiu ce viza un grup de copii colecistectomiaţi pentru 
dischinezia căilor biliare. Autorii lui raportează că această intervenție nu are impli-
caţii ce ţin de calitatea vieţii copiilor. 

Concluzie
Aşadar, la momentul actual, colecistectomia rămâne unica opţiune de trata-

ment chirurgical la copiii cu colelitiază.
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LIMFANGIOM AL MEZENTERULUI
Pacientul P. în vârstă de 4 ani, sex masculin, se prezintă pentru dureri abdomi-

nale difuze moderate, slăbiciune generală. Din spusele mamei copilul este bolnav 
timp de o lună, când a observat mărirea abdomenului în volum, cu creșterea lui 
în dinamică. Cu o zi înaintea adresării în instituția medicală durerile abdominale 
au devenit periodice. La examenul obiectiv: abdomenul ușor balonat, fără defans 
muscular, la palpare superficială și profundă dureros pe toată suprafața. În hipo-
gastru se determină o formațiune tumorală elastică, slab mobilă. Simptome de exci-
tare a peritoneului negative. Dereglări de micțiune și defecație nu sunt.

Care este diagnosticul prezumtiv?
Diagnosticul la această etapă este de formațiune tumorală abdominală. Acesta 

se bazează pe prezența durerilor abdominale, datele anamnestice și ale examenului 
obiectiv.

Ce alte patologii mai intră în discuție?
Simptomatologie asemănătoare prezintă:
• Apendicita acută 
• Peritonita închistată
• Plastronul apendicular
• Invaginația intestinală

Ce semne clinice vă așteptați să prezinte?
• Tumoare abdominală
• Un chist abdominal
La debut limfangiomul mezenterului nu are semne clinice, iar la apariția simp-

tomelor pe parcurs ele nu sunt specifice. Tabloul clinic este variabil, polimorf și 
depinde de localizarea, mărimea și numărul de formațiuni, raportul cu organele 
invecinate și prezența sau lipsa complicațiilor.

• Dureri abdominale periodice ușoare sau moderate
• Mărirea abdomenului în volum
• Asimetria abdomenului
• Edeme limfatice asimetrice ale membrelor inferioare
• Edeme hipoproteice
• O formațiune tumorală slab mobilă, dur-elastică, nedureroasă, cu contur neted

Ce explorări paraclinice solicitați în vederea confirmării diagnosticului?
• Analize de laborator: hemoleucograma, proteina C-reactivă, feritina serică,
• Biochimia sângelui (proteina generală, albumina, ALT,AST, bilirubina, ureea, 

creatinina, amilaza – la necesitate)
• Ecografia evidențiază o formațiune lichidiană, bine delimitată, cu pereți 

subțiri și septuri fine (fig.1) 
• Radiografia pe gol prezintă un chist de dimensiuni majore, cu dislocarea 

anselor intestinale, comprimarea intestinului învecinat, nivele hidroaerice, 
colecții lichidiene, opacități etc. (fig.2)
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• Tomografia computerizată a organelor abdominale cu angiografie concreti-
zează țesutul din care provine formațiunea cercetată și permite a o diferenția 
de alte formațiuni (fig.3) 

• Examenul histologic

Fig. 1. Formațiune lichidiană, depistată la ecografia abdominală.

Fig. 2. Radiografia abdominală în poziție verticală.

Fig. 3. TC abdominală a pacientului P.

Cu ce alte patologii se efectuează diagnosticul diferențial?
Diferențierea se face cu:
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• Hidronefroza
• Chistul rinichiului
• Chisturile glandei suprarenale
• Chistul hidatic
• Peritonita închistată
• Formațiuni tumorale chistice (la fete)
• Pseudochistul posttraumatic al pancreasului
• Chistul lienal
• Duplicațiile de intestin etc.

Ce complicații pot surveni în evoluția spontană a bolii?
În lipsa tratamentului se poate atesta:
• Un proces inflamator
• Supurarea
• Ocluzie intestinală
• Hemoragie 
• Infarct al peretelui intestinal
• Ascită în urma ruperii chistului intraperitoneal
• Malignizarea limfangiomului. Ea nu este descrisă în literatura de speciali-

tate, dar caracterul creșterii formațiunii tumorale poate fi agresiv-infiltrativ
• Recidivare 

Ce tratament recomandați la acutizarea procesului? 
Tratamentul în cazul limfangioamelor mezenterice constă în cel chirurgical, 

laparoscopic – excizia radicalã a limfangiomului. 

Explicați alegerea făcută
Rezectia incompletă a formațiunii tumorale poate duce la recidivă. Prin urmare, 

se impune intervenția radicală.

Care sunt avantajele acestei metode?
În cazurile când limfangiomul infiltrează intestinul sau este complicat prin 

torsiune este necesară rezecția în bloc a intestinului cu angiomul dat.

Enumerați principalele etape ale investigației 
• Revizia organelor abdominale (fig.4a)

Fig. 4a. Revizia organelor abdominale.
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• Enucleerea limfangiomului mezenterului sau, în cazul implicării intestinului, 
limitarea intestinului implicat cu rezecția în bloc a limfangiomului împreună 
cu porțiunea de intestin afectat și restabilirea continuității tractului digestiv 
(fig.4b)

Fig. 4b. Tabloul intraoperator al pacientului P.

Explicați complicațiile acestei proceduri 
Intervenția se poate complica cu:
• Dehiscența suturilor intestinale
• Ocluzia intestinală aderențială tardivă 
• Hemoragie

Ce atitudine postoperatorie recomandați? 
• Alimentație parenterală pe o perioadî de 3 zile (în prezența rezecției intestinului)
• Administrarea de fluide perfuzabile până la reluarea hidrării orale optime
• Antibioterapie intravenoasă minimum 3 zile, urmată de antibioterapie pe 

cale orală
• Inhibitori de pompa de protoni intravenos, apoi per oral minim 30 zile
• Sedative
• Prokinetice intestinale
• Antihipoxante etc.

Enumerați factorii care favorizează dezvoltarea acestei patologii 
• Efectele negative ale unor substanțe asupra organismului mamei, îndeosebi 

în primul trimestru al sarcinii (fumatul, consumul de alcool, folosirea antibi-
oticelor fără prescripția medicului)

• Procese anormale de dezvoltare a fătului
• Predispoziția genetică

Ce metode de profilaxie sugerați?
Profilaxia constă în lichidarea factorilor predispozanți din viața femei gravide.
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Discuții. Limfangiomul este o tumoare benignă, care se referă la grupa dezem-
brioplazelor având o incidența de 5-10 % din toate tumorile benigne la copil. 
Limfangioamele intraabdominale clinic se manifestă la o vârstă fragedă, chiar la 
sugari, în 90 % din cazuri ele fiind diagnosticate înaintea vârstei de 2 ani. După 
datele lui N.Anderson și J.Kennedy, 75 % din limfangioame sunt localizate în regi-
unea cervicală, 20 % – în regiunea axilară, 2 % – în cea intraabdominală și retrope-
ritoneală, 1 % – în mediastin. Limfangioamele localizate inferior de diafragmă sunt 
amplasate preponderent în flancul stâng al abdomenului (63 %). În pofida naturii 
lor benigne, aceste formațiuni tumorale au o creștere infiltrativă și pot recidiva. 
Există limfangioame simple, cavernoase şi chistice (Rauch, 1959). Limfangioamele 
chistice constau din una sau câteva formaţiuni chistice cu un diametru de 0,3-15 
cm, ce deseori comunică între ele. Din punct de vedere histopatologic, suprafaţa 
interioară a chistului este căptuşită de obicei de endoteliu şi peretele conţine ţesut 
conjunctiv dens. Există şi o grupă separată, aşa-numitele limfangioame mixte, care, 
în structura lor morfologică, conţin şi elemente ale altor tipuri de tumori, ca limfhe-
mangiomul, limfangiofibromul etc. Limfangiomul cu sediul abdominal poate 
comprima organele învecinate cu dezvoltarea tabloului clinic de ocluzie intesti-
nală (sindrom ocluziv), hidronefroză secundară etc. Limfangiomul cavernos este 
predispus la recidivare. Diagnosticul de limfangiom va fi confirmat prin ecografie, 
tomografie computerizată, RMN. Tratamentul limfangiomului este cel chirurgical 
şi constă în excereza lui totală în formele chistice, iar în cel cavernos, când este intim 
aderat la ţesutul adiacent, va fi excizat subtotal cu suturarea ţesuturilor restante sau 
diatermocoagulare. În cazuistica noastră a fost posibilă înlăturarea limfangiomului 
chistic cu rezecarea segmentară de ileon şi cu derivaţie ileo-ileală.

Concluzii 
1. Manifestările clinice ale limfangioamelor mezenterice sunt nespecifice, iar 

în ciuda modalităţilor de diagnostic, diagnostic diferenţial, rămân încă o 
afecţiune cauzatoare de complicaţii şi de invaliditate. 

2. Marea majoritate a limfangioamelor mezenterice sunt asimptomatice, 
constituind descoperiri întâmplătoare. 

3. Semnul obiectiv dominant este palparea tumorii, care depinde de dimen-
siunile limfangiomului, de faza clinico-evolutivă, de gradul de deformare al 
peretelui abdominal, al anselor intestinale, altor organe etc. 

4. Dintre explorările paraclinice, cele mai utile sunt ecografia abdominală, 
tomografia computerizată, RMN, precum şi cele histopatologice etc. 

5. Tratamentul de elecţie în limfangioamele mezenterice este cel chirurgical 
şi depinde de dimensiunile, localizarea leziunii în mezenter, caracterul 
complicaţiilor. Tratamentele chirurgicale în fazele precoce ameliorează 
radical prognosticul.

6. Opţiunile terapeutice ale limfangiomului chistic al mezoului variază în 
funcţie de localizare, intervalul de la debutul simptomatologiei şi iniţierea 
tratamentului, caracterul complicaţiilor gradul de rezectibilitate chirurgicală 
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etc. În limfangioamele cu localizare centrală în mezou, drenajul prelungit 
poate avea efecte salutare, utilizând şi soluţii hipertone sclerozante pentru 
tratamentul endocavitar. Scopul este de a distruge capacitatea secretorie a 
epiteliului chistic. 

7.  Examenul histologic al piesei este obligatoriu. 
8. Controalele tardive se vor efectua în perioade cuprinse între 6 luni şi 3 ani, 

având ca scop de a verifica stabilitatea şi eficienţa rezultatului în timp.
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CLOACA – MALFORMAȚIE ANORECTALĂ FORMA RARĂ
În malformațiile complicate anorectale forma cloacală vaginul, uretra și rectul 

se deschid într-un singur canal, numit sinus urogenital. Incidența cloacei este un 
caz la 20000-25000 nou-născuți vii.

Caz clinic. Pacientul M., 48 ore de viață, sex feminin, născut din prima sarcină, 
prima naștere, la termen de 38 săptămâni, cu masa 2950 g, se prezintă și se inter-
nează în mod urgent în secția de RTI chirurgicală pentru:

– distensie abdominală, care s-a accentuat progresiv
– vărsături repetate care succed la intervale mici de timp cu conținut bilio-alimentar
– dificultăți ale tranzitului pentru materii fecale și gaze
– diureză îngreuiată
Examenul obiectiv al abdomenului descrie accentuarea durerii și la palparea 

profundă în etajul inferior se detectează o formațiune de volum. La inspecția peri-
anală se apreciază fosa anală atreziată, în perineul anterior este prezent un orificiu 
cu semne de meconiu pe perimetru (fig.1).

Fig. 1. Pacientul M. la momentul internării în serviciul RTI chirurgicală.

Ce simptom suspectați?
Luând în considerare acuzele și rezultatele examenului fizic primar cel mai 

probabil diagnostic la această etapă este de sindrom ocluziv mecanic inferior, 
complicația unei malformații anorectale.

La examenul obiectiv, inspecția regiunii anorectale este obligatorie, pentru a 
suspecta o afecțiune malformativă congenitală.

Ce alte afecțiuni mai intră în discuție și în diagnosticul diferențial? 
Diagnosticul de malformație congenitală anorectală va fi stabilit la inspecția 

primară a nou-născutului începând cu sala de nașteri, de către medicul neonatolog. 
Anterior prin lipsa unei clasificări unificate a MAR, la evaluarea unui nou-născut 
au fost prezente dificultăți de caracter organizatoric și curativ. Aceasta se referă la 
cadrul medical din teritoriu, care s-a confruntat cu dificultăți în aprecierea nivelului 
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MAR, ceea ce, la rândul său, a dus la erori în tactica curativă adaptată individual 
de la caz la caz. În 2005 în Krickenbeck, Germania, la Conferința consacrată stan-
dardelor în tratamentul malformațiilor anorectale, s-au adoptat criterii unice în 
diagnosticul, tratamentul și evoluția rezultatelor postoperatorii în aceste afecțiuni. 
Conform clasificării Krickenbeck, MAR pot fi de 2 tipuri: cu stări clinice majore și 
variante regionale sau rare.

Grupurile clinice majore:
• fistulă perineală (cutanată)
• fistulă rectouretrală: cu variantele prostatică și bulbară;
• fistulă rectovezicală;
• fistulă vestibulară;
• cloaca;
• absența fistulei;
• stenoză anală.
Variante regionale/rare:
• pouch colonic;
• atrezie/stenoză rectală;
• fistulă rectovaginală:
• fistulă H;
• alte variante.
Deci, în MAR forma cloacală se va lua în discuție diferențierea de alte forme ale MAR.

Ce semne clinice vă așteptați să prezinte?
Diagnosticul clinic. La fetițe este important de identificat numărul exact de 

orificii perineale. Prezența himenului și dimensiunilor mici ale perineului la fetițe 
fac diagnosticul dificil. Anomaliile pot fi eronat interpretate prin diagnosticarea 
unui singur orificiu (cloaca), fără a identifica și fistula vestibulară sau prin inter-
pretarea greșită a unei fistule vestibulare ca fiind vaginul. Examenul sub o sursă de 
lumină permite o identificare mai exactă a manifestărilor clinice specifice și reduce 
riscul unui diagnostic eronat. 

Fig. 2. Pacientul M. la inspecția statutului local: fosa anală atreziată, organele genitale 
externe hipoplaziate, în perineul anterior se determină un singur orificiu.
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Examenul statutului anatomic local apreciază lipsa orificiului anal în fosa anală. 
Organele genitale externe sunt hipoplaziate, în special, labiile mici, iar orificiul 
extern vaginal nu se determină. La deschiderea labiilor, în perineu, se poate deter-
mina prezența unui singur orificiu (fig.2). La palparea abdomenului, în 1/3 inferi-
oară se va depista o formațiune de volum – hidrocolpos.

Ce alte explorări paraclinice puteți solicita pentru certificarea diagnosticului?
Odată identificată malformația congenitală cloacală, este important de a 

continua examenul clinic cu mare atenție pentru evaluarea altor malformații 
asociate, deoarece rata asociațiilor malformative concomitente depășește 50 %. 
Deci asociațiile malformative îmbină o varietate nosologică largă, printre care: 
refluxul vezico-ureteral, malformații congenitale renale, vezică urinară neurogenă, 
mielomeningocel, malformații ale organelor genitale, extrofie de vezică urinară, 
duplicații la nivelul tractului gastrointestinal, anomalii ale cordului, diformități 
vertebrale, malformații cerebrale, ale sistemului neuronal enteric, atrezie de esofag 
etc. Unele din ele pot fi suspectate chiar la examenul primar. Inspecția regiunii 
lombare va pune în evidență prezența unui mielomeningocel, atrezia esofagiană 
– prin cateterismul esofagian, pe când malformațiile cardiace sunt diagnosticate 
auscultativ și confirmate prin investigații suplimentare. Palparea abdomenului 
poate evidenția prezența malformațiilor renourinare, pe când unele malformații 
asociate necesită examene specializate aprofundate și selectarea tehnicii curative.

Alte explorări care se vor indica pentru stabilirea diagnosticului sunt:
• Ecografia – utilizată pentru a măsura lungimea sinusului urogenital, de apre-

ciere a localizării vaginului (vaginelor), explorarea fistulei rectale, istmului vezicii 
urinare și orificiilor ureterale, deoarece fără un diagnostic endoscopic nu este 
posibil cateterismul vezicii urinare. Menționăm că fuziunea uretrei proximale cu 
sinusul urogenital aproape întotdeauna se produce într-un unghi ascuțit orientat 
în direcția osului pubian. Pentru a exclude o eventuală hidronefroză, megaureterul 
și hidrocolposul, la pacienții cu cloacă se efectuează obligatoriu USG rinichilor și a 
vezicii urinare. 

• Examenul radiologic multimodal își propune trei obiective: 
– precizarea tipului anatomic al MAR cu stabilirea raporturilor exacte ale 

pungii rectale cu cinga ridicătorilor anali și restul perineului; 
– diagnosticul unei fistule urinare, vaginale sau perineale; 
– prezența malformațiilor asociate.

Inițial se va efectua radiografia abdomenului și a cavității pelviene pe gol, care 
releva o formațiune chistică (hidrocolpos). Mai apoi se va efectua examenul radio-
logic în direcție sagitală, cu membrele inferioare ridicate, iar fosa anală marcată cu 
o piesă radioopacă (fig.3).

În cadrul examenului radiologic intră și radiografia de schelet sau rahis, pentru 
a exclude prezența unei coloane vertebrale anormale – element important de 
prognostic. O anomalie la nivelul S4-S5 asigură inervația normală a vezicii urinare 
și ridicatorilor anali, în timp ce o anomalie la nivelul S1-S2 se asociază întotdeauna 
cu tulburari neurologice severe și insuficiență de dezvoltare a ridicatorilor anali. 



135

CHIRURGIE PEDIATRICĂ • CAZURI CLINICE

Pentru indentificarea diagnosticului se va efectua RMN, evaluând atent cavitățile 
pelviene și coloana vertebrală.

Fig. 3. Pacientul M. examenul radiologic. Invertogramă sugestivă  
pentru o formă înaltă de malformație anorectală.

• Examenul electroneurofiziologic prezintă o informaţie veridică referitor la 
dereglările inervaţiei şi leziunile neuromusculare ale sfincterului anal extern, ansei 
puborectale şi muşchilor abdominali, fiind totodată un element diagnostic preope-
rator important, deoarece permite identificarea localizării sfincterului anal extern 
pe proiecția perineului. Studiile recente relevă, la 40 % din cazuri, că evaluarea 
parametrilor activității bioelectrice a SAE în patru cadrane este un factor determi-
nant în alegerea tacticii de corecție chirurgicală (fig.4).

Fig. 4. Examenul electromiografic. Activitatea bioelectrică  
a mușchiului sfincterului anal extern în 4 cadrane.

Toate examenele clinico-paraclinice stabilesc tipul malformației cloacale (tab.1).
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Tabelul 1
Tipul malformației 

cloacale Descrierea anomaliei

I Forme fruste Anusul deplasat anterior, sinusul urogenital ultrascurt
II Cloacă joasă Sinusul urogenital scurt: ˃3 cm (nivelul de confluere mai jos de linia 

pubococcigiană)
III Cloacă înaltă Sinusul urogenital lung: <3 cm (nivelul de confluere mai sus de linia 

pubococcigiană)
IV Vaginul și/sau rectul se deschid în vezica urinară
Forme rare Cloaca posterioară la băieți

Extrofia de cloacă

Pacientul M. a fost diagnosticat cu tipul II de cloacă.

Care sunt obiectivele terapeutice la pacientul cu anomalie congenitală 
cloacală?
Tratamentul malformației anorectale cloacale corect este exclusiv chirurgical, 

și include corecția etapizată a viciului. La prima etapă, în perioada neonatală, 
nou-născutului i se va aplica o colostomă în 2 țevi (fig. 5) și nu se va recomanda 
aplicarea colostomei parietale suspendate, pentru a evita pătrunderea materiilor 
fecale în partea distală a colonului și contaminarea directă a tractului urinar. Se va 
ține cont să se păstreze o ansă distală suficientă pentru descendare la etapa II. La 
etapa aplicării colostomei, la necesitate, se va drena hidrocolposul. 

Etapa II include corecția chirurgicală a anomaliei prin anorectoplastie, vagino-
plastie și uretroplastie. Începând cu anul 1982, cea mai des folosită tehnică chirur-
gicală este proctoplastia sagitală posterioară după A. Pena, în care accesul perineal 
este suficient pentru corecția malformației cloacale cu lungimea sinusului uroge-
nital până la 3 cm. La pacienții la care lungimea sinusului urogenital depășește 3-7 
cm va fi necesar abordul abdomeno-perineal.

Fig.5. Pacientul M. după aplicarea colostomei în 2 țevi.

La pacienții cu lungimea scurtă a sinusului urogenital, prin abord sagital poste-
rior se va efectua mobilizarea rectului, apoi a sinusului urogenital și se va asigura 
descendarea acestor două structuri în perineu (fig.6).
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Fig. 6. Pacientul M. Etapele principale ale tratamentului chirurgical radical: A – poziționarea 
pacientului preoperator; B, C, D – etapele de mobilizare a sinusului urogenital; E – finalul 
corecției chirurgicale

La pacienții cu lungimea sinusului urogenital mai mare de 3 cm se va efectua 
laparotomia cu separarea uretrei de vagin pe tot parcursul, efectuându-se și uretro-
plastia. Dacă reconstrucția vaginului nu poate fi efectuată cu țesuturi proprii, se 
va indica formarea neovaginului din colon sau intestinul subțire. Descendarea 
rectului este tehnic similară formelor cu sinus urogenital scurt.

Discuții. Malformațiile anorectale cloacale sunt vicii congenitale rare, însă care 
din motivul complexității defectului anatomic prezintă dificultăți majore în corecția 
chirurgicală și rezultatele postoperatorii sunt influențate negativ de diverse dizabi-
lități funcționale ce îngreuiază adaptarea socială a pacienților și necesită tratament 
de recuperare funcțională de durată.

Experiența CN ȘP de Chirurgie Pediatrică „Natalia Gheorghiu” și Laborato-
rului științific de corecție chirurgicală a viciilor congenitale la copii ne permite să 
conchidem că viciile în cauză sunt asociate cu un şir de suferinţe intra- şi post-
natale care de regulă predomină asupra tabloului clinic al malformaţiei. În marea 
majoritate a cazurilor afecțiunile concomitente şi complicaţiile lor sunt mult mai 
primejdioase pentru viaţa copilului, decât anomaliile rectoanale sau perineale luate 
în studiu. Studiile anamnestice referitoare la starea sănătăţii mamei, a nou-născu-
tului şi sugarului relevă că în procesul embriogenezei şi recent postnatal și asupra 
copilului îşi exercită simultan acţiunea patologică mai mulţi factori. Ca urmare, în 
tabloul clinic la aceşti copii predomină asocierea simptomelor diferitor patologii. 
Remarcăm că aceste patologii asociază modificări ale stărilor metabolice, siste-
melor endocrin, imunobiologic, de protecţie şi biocenoză intestinală care produc 
un efect de stres asupra organismului și contribuie la decompensarea funcţională 
şi epuizarea rezervelor biologice ale organismului în creştere.
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Este important să fie respectată metodologia examenului clinic şi paraclinic 
general, iar informaţia obţinută în urma analizei simptomelor locoregionale 
rămâne de bază în schiţarea strategiei implementării individual adaptate a meto-
delor speciale de investigaţie. 

La circa 30 % din cazuri s-a înregistrat prezența hidrocolposului. La majoritatea 
copiilor cu hidrocolpos s-a stabilit dublarea sistemului Mullerian, având 2 hemiu-
tere și 2 hemivagine. Menționăm că hidrocolposul poate cauza 2 complicații:

1. Poate comprima trigonul vezicii urinare, producând obstrucții ureterovezi-
cale, megaureter și hidronefroză.

2. Se poate infecta, provocând piocolpos și ulterior poate perfora.
În aspect diagnostic, o importanță deosebită prezintă aprecierea lungimii sinu-

sului urogenital. Conform datelor clinicii noastre, în circa 60 % din cazuri ne-am 
confruntat cu tipul II de cloacă. Am stabilit că lungimea sinusului urogenital 
prezintă unul din factorii ce influențează direct selectarea tacticii chirurgicale. 

Corecția chirurgicală a anomaliei malformative este primul element spre 
reconvalesență. Obiectivele tehnicii chirurgicale radicale sunt asigurarea conti-
nenței materiilor fecale, asigurarea continenței urinei și păstrarea funcției sexuale 
(menstruale, intime și obstetricale), dar ele pot fi atinse doar în urma unui trata-
ment postoperator de recuperare etapizat, bine argumentat, evaluat periodic prin 
examinare clinico-paraclinică. Dacă intervenția chirurgicală decurge fără compli-
cații, pacientul poate avea un prognostic favorabil. Este foarte important diagnos-
ticul antenatal, prezentarea la medicul specialist. Absența complicațiilor și anoma-
liilor malformative asociate asigură la unii pacienți vindecarea completă. 

Urmărirea unui pacient rezolvat chirurgical se va face prin: 
• Evaluare clinică
• Ecografie abdominală 
• Examen electroneurofiziologic
• Testarea markerilor bioumorali la 1 lună, la 3, 6 luni, timp de 3 ani, mai apoi 

anual la 6 luni. 
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TUBERCULOZA OVARIANĂ
Pacienta I., în vârstă de 17 ani, sex feminin, se prezintă în Centrul Național Știin-

țifico-Practic de Chirurgie Pediatrică „Natalia Gheorghiu” pentru dureri abdomi-
nale în hipogastru, apărute în urmă cu aproximativ 24 ore, de intensitate medie, 
asociate cu grețuri, vărsături, subfebrilitate. Examenul clinic arată: abdomenul 
nebalonat, fără defans muscular, la palpare moale, dar sensibil în regiunea epigas-
trică și hipogastrică. Simptome de excitare a peritoneului negative. Din anamneză 
rezultă că adolescenta a urmat tratament în condițiile Spitalului raional cu diagnos-
ticul de plastron apendicular, care ulterior a fost exclus, iar cu o lună în urmă i-a fost 
stabilit diagnosticul de chist ovarian. 

Care este diagnosticul prezumtiv? 
Diagnosticul la această etapă este abdomen acut ginecologic, chist ovarian. El 

se bazează pe caracterul durerilor, simptomele ce o acompaniază și rezultatele 
examenului obiectiv.

Ce alte patologii mai intră în discuție?
Diferențierea se face cu:
• Apendicita acută 
• Tumoarea ovariană
• Abcesul pelvian
• Pelvioperitonita
• Diverticulul Meckel
• TBC ovariană
• Limfangiomul mezoului 

Ce semne clinice vă așteptați să prezinte? 
• Durere în regiunea inferioară a abdomenului cu caracter periodic de intensi-

tate surdă, сu posibilă intensificare la efort fizic
• Dismenoree sau amenoree
• Dispareunie (dureri în timpul actului sexual)
• Modificarea caracterului eliminărilor în timpul menstruației – sunt mai 

abundente, însoțite de dureri în etajul inferior al abdomenului
• Sângerări uterine intermenstruale
• Eliminări sangvinolente după actul sexual

Ce explorări paraclinice solicitați în vederea confirmării diagnosticului? 
• Hemoleucograma: anemie, VSH crescută, monocitoză, uneori leucocitoză
• Frotiul ginecologic cu examinare bacteriologică
• Ecografia abdominală
• TC a organelor abdominale și pelviene
• Proba Mantoux
• Radiografia cutiei toracice pentru determinarea stării plămânilor
• Examen laparoscopic
• Cercetare histologică
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Ce ne indică ecografia abdominală?
• Ovarul mărit în dimensiuni, cu contur neclar
• Poate fi vizualizată o formațiune tumorală în proiecția ovarului
• Lichid liber în spațiul Douglas

Ce ne indică TC abdominală?
Cu ajutorul tomografiei computerizate putem diagnostica:
• O formațiune tumorală în proiecția ovarului
• Ganglioni limfatici mezenteriali măriți
• Ascita
• Posibile abcese interintestinale
• Nivele hidroaerice intestinale

Ce putem depista în timpul laparoscopiei?
• Modificări specifice ale organelor pelviene: aderențe, depuneri fibrinoase pe 

ovare, peritoneu, uter, mase cazeoase 
• Este posibilă colectarea materialului pentru examenul bacteriologic specific

Ce complicații pot surveni în evoluția spontană a bolii?
Lipsa tratamentului se poate complica cu:
• Infertilitatea
• Hemoragia ovariană
• Formarea fistulelor interne sau externe
• Un proces aderențial
• Dureri abdominale permanente în etajul inferior, ce sunt rezultatul unui 

proces aderențial
• Diseminarea procesului în organele învecinate

Ce tratament recomandați la acutizarea procesului?
În caz de acutizare a procesului se indică:
• Alimentație adecvată
• Vitaminoterapie
• Imunoterapie
• Tratamentul specific contra TBC
• Tratamentul chirurgical este indicat în prezența aderențelor și/sau abceselor 

ce modifică funcția organelor învecinate

Explicați alegerea făcută
În cazul analizat, în legătură cu prezența datelor de abdomen acut ginecologic, 

a fost efectuată laparotomia inferioară. La revizia organelor cavității abdomi-
nale și pelviene s-a depistat îngroșarea peritoneului, lichid liber sero-hemoragic, 
un conglomerat de intestin subțire, cec, apendice vermiform și anexe uterine pe 
dreapta. Pe peretele intestinului (atât al intestinului subțire cât și al intestinului 
gros), pe peritoneu și oment erau prezente multiple formațiuni tumorale de culoare 
albicioasă. Apendicele vermiform schimbat secundar. În mezou, ganglionii limfa-
tici măriți în dimensiuni. După efectuarea adeziolizei, s-a constatat prezența unei 
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formațiuni tumorale intim aderate la ovarul și trompa uterină dreaptă, cu schim-
bări trofice majore – semne de descompunere. S-a efectuat înlăturarea formațiunii 
tumorale în bloc cu anexa uterină pe dreapta. Apendicectomie tipică. Rezecția 
marginală a omentului. Biopsia peritoneului: toate piesele intraoperatorii au fost 
îndreptate la examen morfopatologic. Examenul histopatolgic a stabilit diagnos-
ticul de TBC ovariană. S-a constatat ileită postoperatorie. Reluarea tranzitului 
intestinal a avut loc a 2-a zi, a urmat externarea, cu îndreptarea pacientei în spitalul 
de ftiziopulmonologie.

Fig.1. Aspect intraoperator –  
peritoneul îngroșat.

Fig.2. Formațiuni tumorale  
albicioase pe peritoneu.

Fig.3. Formațiuni tumorale albicioase pe peretele intestinului și conglomerat intestinal.

Ce atitudine postoperatorie recomandați?
Pacienta necesită tratament conservator:
• Alimentație adecvată
• Vitaminoterapie
• Imunoterapie
• Tratament specific contra TBC
• Tratament antiaderențial

Enumerați factorii care favorizează dezvoltarea acestei patologii
Patologia este condiționată de:



142

CHIRURGIE PEDIATRICĂ • CAZURI CLINICE

• Contactul cu bolnavi cu TBC (de obicei rude)
• Tuberculoza pulmonară suportată în antecedente sau altă forma de TBC 

extrapulmonară
• HIV
• Stres
• Un proces inflamator cronic al organelor genitale
• Dereglări ale ciclului menstrual (oligomenoree, amenoree)
• Nivelul socioeconomic scăzut
• Diabetul zaharat
• Administrarea glucocorticoizilor
• Folosirea contraceptivelor injectabile (după unii autori)
• Alimentația dezechilibrată

Care este prognosticul în TBC genitală?
• În 7% din cazuri boala recidivează
• Funcția reproductivă se restabilește în 5-7% de cazuri
• Invalidizarea apare la pacientele cu un proces aderențial agresiv sau avansat 

și în prezența fistulelor

Ce metode de profilaxie sugerați? 
• Vaccinarea nou-născuților, revaccinarea copiilor
• Proba Mantoux
• Radiografia profilactică a cutiei toracice în caz de contact cu bolnavi cu TBC
• Izolarea pacientelor cu forme acute
Discuții. Pentru prima dată tuberculoza genitală a fost descrisă în anul 1744 de 

către Morgagni, după autopsia unei femei care a decedat după naștere. Tubercu-
loza organelor genitale constituie 15-20 % în structura TBC extrapulmonare și are 
o rată de 7-22 % din pacientele cu TBC pulmonar la adulți. Deseori tuberculoza 
organelor genitale se dezvoltă peste 5-15 ani după afectarea primară. Afecțiunea 
se caracterizează prin evoluție latentă sau prezența formelor subclinice. TBC geni-
tală favorizează un proces cronic inflamator al organelor genitale în 10-40 % (după 
datele unor autori). Cel mai des afectarea organelor genitale este pe cale hemato-
genă din plămâni – în 90 % de cazuri, din ganglionii limfatici intratoracici sau oase, 
precum și pe cale limfatică – din tractul digestiv, ganglionii limfatici mezenterici, 
peritoneu. 

Formele tumorale ale tuberculozei genitale pot fi depistate la orice vârstă, dar 
preponderent la femeile cu vârsta între 20 și 30 de ani. Fetițele se îmbolnăvesc în 
perioada pubertății. Ovarele se afectează în 5-25 % de cazuri. Deseori afectarea este 
bilaterală.

Clasificarea tuberculozei organelor genitale:
1. După prezența simptomelor și evoluție:

• Cronică – practic asimptomatică, pe suprafața ovarelor prezintă tuberculi
• Subacută – simptome accentuate, cu eliminare de lichid în cavitatea 

abdominală
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• Cazeoasă – simptome acute, apar zone de necroză ovariană
• Terminarea procesului – calcificarea focarelor

2. După fază:
• Activă – primii 2 ani după infectare
• De estompare – 2-4 ani după infectare
• Pasivă – peste 4 ani după infectare

3. După recidivare:
• Agravarea procesului – stare de acutizare în primii 4 ani
• Recidivele – mai târziu de 4 ani

4. După localizarea în ovar:
• Perioforită – ovarul este înconjurat de aderențe și acoperit de noduli 

specifici. În acest caz ovarul este afectat de trompă sau uter
• Ooforită – infecția se dezvoltă inițial în ovar

Simptomele generale ale infecției în tuberculoză sunt: slabiciune generală, 
scăderea masei corporale, inapetență, stare de rău, transpirație mărită, palmele și 
picioarele umede, tegumentele palide, retard în dezvoltare, tahicardie, schimbări 
bruște de dispoziție. La pacientele tinere tuberculoza genitală începe des cu simp-
tome de abdomen acut, care de multe ori duce la intervenții chirurgicale, în legă-
tura cu o presupusă apendicită acută, apoplexie ovariană.

Concluzii: 
1. Problema diagnosticării precoce a tuberculozei extrapulmonare, îndeosebi 

ovariene, rămâne o problemă actuală în practica medicală.
2. Tabloul clinic șters, dificultățile în diagnosticul diferențial măresc timpul 

până la stabilirea diagnosticului corect, ceea ce duce la agravarea procesului 
patologic.
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ATREZIA DE DUODEN
Pacient în vârstă de 2 zile, sex masculin, se prezintă pentru vome repetate, 

după fiecare alimentație, de la naștere cu conținut gastric și bilă în volum sporit, 
scaunul meconial lipsește, pierdere în greutate. Din anamneză, sarcina a evoluat 
cu polihidramnios. La examenul obiectiv copilul prezintă tegumente uscate, icte-
rice, turgorul diminuat, țesutul adipos slab dezvoltat, fontanelele deprimate, abdo-
menul asimetric, bombat în etajul superior și excavat în hipogastru. 

Care este diagnosticul prezumtiv? 
Diagnosticul de probabilitate la această etapă este de ocluzie intestinală congeni-

tală înaltă, nu se exclude atrezia de duoden. Acesta este susținut de aspectul clinic al 
nou-născutului, istoricul acestuia, precum și de diagnosticul antenatal, de interpre-
tarea corectă a ecografiei morfologice, având ca semn de alarmă polihidramniosul, 
caracterul vomelor, semnele clinice concomitente și datele examenului obiectiv.

Ce alte patologii mai intră în discuție?
Se vor examina următoarele patologii:
• Spasmul piloric
• Stenoza hipertrofică de pilor
• Diafragmul postpiloric incomplet
• Duplicația de pilor
• Sindromul Debre-Fibijer
• Stenoza de duoden
• Stenozele extrinseci subvateriene
• Ileusul meconial 
• Peritonita meconială 
• Malformațiile intestinului subțire
• Malformațiile intestinului gros (atrezii, agenezii, diafragme)
• Ocluzia intestinală jejunală
• Hernia diafragmatică congenitală
• Trauma natală a sistemului nervos central

Ce semne clinice vă așteptați să prezinte? 
Starea generală alterată de prezența deshidratării, pierderii electrolitice, de vome 

repetate, în cantități sporite cu sau fără bilă, din prima zi de viață, lipsa scaunului sau 
eliminări rectale scunde albicioase sau verzui. În cadrul examenului obiectiv: abdo-
menul asimetric, bombat ușor în epigastru, stomacul și duodenul proximal dilatat și 
excavat în mezohipogastru, moale, indolor la palpare. Din anamneză, menționăm 
polihidramniosul și examenul ecografic antenatal la termenul de 12-14 săptămâni 
de gestație de viață fetală cu imagine patognomonică de ,,double bubble” (fig.1).

Semnul ,,double bubble” semnifică prezența la ecografia fătului intrauterin 
a două bule de lichid în abdomen – una la nivelul stomacului și alta la nivelul 
duodenului – dilatate proximal de obstacol, cu lipsa de conținut în intestin
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Fig. 1. Aspect ecografic la vârsta de 2 săptămâni  
de viață a copilului. Semnul ,,double bubble”.

Ce explorări paraclinice solicitați în vederea confirmării diagnosticului? 
• Laborator: hipocloremie, hipokaliemie, hiponatriemie, hemoconcentrare.
• Ecografia abdominală 
• Examenul radiologic în poziție verticală – imaginea tipică de ,,talere de 

balanță”, două nivele hidroaerice, care corespund stomacului și duodenului
• Gastrografia baritată – pentru a exclude volvulusul sau o malrotație de 

duoden (dar se va lua în vedere riscul de vărsături și aspirație!!!)
• Markerii bioumorali 
• ECG, ECO cordului 
• Encefalograma
• Analiza sângelui la citomegalovirus M, G, Herpes M, G, toxoplasmoză
Ecografia abdominală a evidențiat la pacientul examinat:
– Stomac și duoden mărit în dimensiuni,
– Conținut gastric sporit cu mișcări refluxante,
– Intestinul fără conținut (abdomen neaerat, opac) (fig.2).

Fig. 2. Aspect ecografic. Stomac și duoden mărit în dimensiuni.

Radiografia de ansamblu a cavității abdominale în poziție ortostatică. Ea a 
confirmat diagnosticul (fig. 3.). 
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Regula principală: fără sondare gastrică și clister evacuator. 
• În unele cazuri se recomandă radiografia abdominală în poziție ortostatică 

cu contrastarea tractului digestiv (fig.4).
Ea a avidențiat:
– Substanță de contrast în: stomac, duoden.
– Opacifierea săracă a tractului intestinal.

Fig. 3. Radiografia abdomenului pe „gol”. Două imagini hidroaerice  
în talere de balanță la nivel de stomac și duoden.

Cea mai mare valoare diagnostică îi revine radiografiei de ansamblu a cavității 
abdominale!

• Pasaj încetinit al masei contrastate. 

Fig.4. Radiografie cu masă baritată.

Ce complicații pot surveni în evoluția spontană a bolii? 
Cele mai frecvente complicații sunt: 
• Dereglări severe hidroelectrolitice;
• Hiperbilirubinemie;
• Cașexie;
• Perforația stomacului sau a duodenului;
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• Peritonită generalizată;
• Pneumonie prin aspirație.

Ce tratament recomandați? 
• Tratamentul prespitalicesc și preoperator: decompresiune gastrică continuă 

prin montarea unei sonde gastrice largi.
• Pregătire preoperatorie adecvată în regim de terapie intensivă timp de 24-48 ore.
• Alimentație parenterală totală până la corecția obstrucției intestinale.
• Corecția exicozei, diminuarea hiperbilirubinemiei, restabilirea homeostazei.
• Antibioterapia conform datelor examenului bacteriologic și ale antibiogramei.
• Analgezie pre- și postoperator.
• Terapie infuzională – 70-80 ml/kg/24 ore.
• Tratamentul este chirurgical.

Care sunt indicațiile pentru intervenția chirurgicală de urgență absolută 
(primele ore postnatal)?
• Atrezie de duoden asociată cu atrezie de esofag cu fistulă esotraheală, diges-

tivă inferioară și reflux sporit de conținut gastric cu bilă în arborele bron-
ho-pulmonar.

• Atrezie de duoden asociată cu atrezie de esofag fără fistulă digestivă inferi-
oară, dar cu risc major de perforație gastrică și duodenală. 

Enumerați principalele etape ale intervenției chirurgicale
• Laparotomia superioară transrectală pe dreapta sau transversală supraom-

bilicală.
• Revizia tuturor organelor tractului digestiv pentru a exclude pancreas inelar 

sau malrotație de duoden, intestin, alte atrezii. Poziționarea anatomic 
corectă a joncțiunii ileocecale indică lipsa malrotației.

• Se mobilizează duodenul cu atenție la partea mediană.
• Se apreciază diastaza pentru a aplica anastomoza fără tensiune. Se eliberează 

o lungime suficientă din duodenul distal și se va practica o incizie transver-
sală a capului proximal dilatat și longitudinal al capătului distal hipoplazic 
cu aplicarea anastomozei (side to side). 

Enumerati procedeele de refacere a continuității duodenale
• Duodenoduodenoanastomoză latero-laterală.
• Duodenoduodenoanastomoză, procedeul Kimura.
• Duodenojejunoanastomoză pe ansă scurtă.
• Duodenotomie cu rezecția membranei și duodenorafie.
• Anastomoză gastrojejunală latero-laterală retrocecală.

Care este conduita postoperatorie?
• Sonda nazogastrică se va îndepărta în ziua a 4-a, când reziduul gastric este 

minim.
• Sonda transanastomotică se va îndepărta la a 7-8-a zi postoperator și va fi 

inițiată alimentația enterală.
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• Terapie infuzională, simptomatică, alimentație total parenterală.
• Controlul radiologic cu contrastarea tractului digestiv la 3 luni postoperator.
• Monitorizarea din partea chirurgului pediatru și a gastrologului de sector.
• O dată la 6 luni, până la vârsta de 3 ani, terapie de reabilitare: electroforeză cu 

KI, aplicații de parafină, kinetoterapie.
• Evaluarea clinico-paraclinică, inclusiv aprecierea markerilor bioumorali.

Care sunt indicatorii tratamentului satisfăcător?
• Restabilirea pasajului gastrointestinal.
• Cicatrizarea primară a plăgii postoperatorii.
• Adaos ponderal stabil.

Care complicații pot apărea?
Pot surveni complicații intraoperatorii și postoperatorii.
Intraoperatorii
• Identificarea incorectă a locului de obstrucţie – de obicei la prezenţa unei 

membrane duodenale fine, deformate sau alungite
• Prezenţa mai multor obstrucţii (cazuri rare)
Prevenirea acestor complicaţii se poate face prin instalarea atentă a unui cateter 

cu balon proximal şi distal de locul obstrucţiei înainte de a începe efectuarea anas-
tomozei

Postoperatorii
Imediate: 
• Desfacerea anastomozei
• Septicemie
• Infecție locală
Tardive:
• Cea mai frecventă: intoleranţă tardivă la alimentaţie
• Obstrucţie anatomică reziduală
• Stenoze de anastomoză
• Peristaltism intestinal diminuat
• Reflux alcalin cu ulcer peptic 
• Stază duodenală 
• Durere abdominală recurentă
• Diaree cronică 
• Calculi biliari

Discuții
Obstrucţiile duodenale congenitale pot fi cauzate de factori intrinseci, extrin-

seci sau de ambele tipuri. Ocluziile intrinsec, sub formă de diafragmă, atrezii sau 
stenoze, sunt consecința unor dereglări ale vacuolizării şi recanalizării duode-
nului în stadiul solid, între săptămânile 5-10 de gestaţie, fiind localizate, de obicei, 
în porţiunea a doua a duodenului. [3,12]. Obstrucţiile extrinseci pot fi cauzate de 
pancreas inelar, malrotaţie sau venă portă preduodenală. Deşi pancreasul inelar 
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poate constitui un inel constrictiv în jurul porţiunii a doua a duodenului, acesta 
este rar adevărata cauză a obstrucţiei. Frecvent, pancreasul inelar este asociat cu o 
altă cauză de obstrucţie intrinsecă [4,8]. Ocluziile duodenale intrinseci în 20 % din 
cazuri sunt localizate prepapilar şi frecvent se asociază cu anomalii ale arborelui 
biliar distal şi ale vezicii biliare. În 30 % din cazuri ocluziile duodenale se asociază cu 
sindromul Down şi în 50 % cazuri se pot atesta concomitent malformaţii cardiace, 
genitourinare, anorectale, atrezie esofagiană, malrotaţii [9]. 

Majoritatea cazurilor de atrezie duodenală pot fi diagnosticate între lunile 7-8 de 
viață fetală sau la 12-14 saptamâni de gestație, prin examen ecografic, care pune în 
evidență prezența polihidramniosului matern și semnul dublei bule aerice, gastrice 
şi duodenale, la făt [7]. Însă diagnosticul antenatal nu s-a dovedit a ameliora 
prognosticul acestor copii, în schimb impune analiza cariotipului şi screeningul 
prenatal pentru trisomia 21 şi alte anomalii asociate [6]. Mai mult de o treime din 
copii sunt născuţi prematur, mulţi cu retard al dezvoltării intrauterine, deoarece au 
fost deprivaţi de aportul nutriţional al lichidului amniotic înghiţit.

În funcţie de gradul obstrucţiei, stomacul şi duodenul se dilată foarte mult, iar 
intestinul distal este colabat, cu pereţi subţiri. 

Cea mai frecventă manifestare clinică postnatală este voma cu bilă, depistată în 
80 % din cazuri, care apare încă din primele ore de viață şi care duce la deshidra-
tare, hiponatriemie, hipocloremie. Aspiraţia orogastrică mai mult de 20 ml conținut 
gastric semnifică ocluzie, cantitatea normală fiind de 5 ml. Distensia abdominală 
este minimă, datorită sediului înalt al obstrucţiei, şi eliminarea de meconiu este 
inconstantă. Diagnosticul obstrucţiei incomplete (stenoză sau diafragmă perforată) 
poate fi întârziat dincolo de perioada neonatală [2].

Diagnosticul obstrucţiei duodenale este confirmat radiografic prin vizualizarea 
semnului dublei bule aerice, cu restul abdomenului opac în obstrucţiile complete 
sau cu semne uşoare de aerare distală în caz de stenoză sau diafragmă perforată. În 
aceste ultime cazuri se impune studiul cu substanţă de contrast pentru diagnosticul 
diferenţial cu malrotaţiile şi volvulusul.

După stabilirea diagnosticului, se va efectua decompresiunea gastrică, reechi-
librare hidroelectrolitică, se va asigura confortul termic şi se va pregăti pacientul 
pentru intervenţia chirurgicală. Abordul chirurgical se face prin incizie trans-
versă supraombilicală, şi mobilizând colonul ascendent şi transvers se va expune 
duodenul dilatat, locul obstrucţiei şi duodenul şi jejunul distal, cu pereţi subţiri, 
colabaţi. La pacienţii cu stenoză, atrezie duodenală sau pancreas inelar cel mai 
recomandat şi folosit procedeu chirurgical este duodeno-duodeno-anastomoza, 
deoarece este o anastomoză fiziologică, cu puţine complicaţii şi o rată scăzută a 
mortalităţii. În 1977, Kimura descrie tehnica duodeno-duodeno-anastomozei „în 
diamant”, ce permite o alimentaţie precoce, asigură o perioadă scăzută de spita-
lizare postoperatorie şi rezultate bune pe termen lung [10]. Intervenţia constă în 
mobilizarea peretelui anterior al duodenului proximal dilatat şi anastomoză la 
duodenul distal, prin efectuarea unei incizii transversale proximal şi a unei incizii 
longitudinale, de aceeaşi lungime, pe duodenul distal, anastomoza luând forma 
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unui diamant. Alţi autori recomandă duodenoduodenoanastomoza latero-laterală, 
iar unii duodenojejuno-anastomoza, aceasta fiind mai facilă tehnic. 

O atenţie deosebită trebuie acordată cazurilor de obstrucţie prin diafragmă, 
deoarece aceasta poate fi balonizată, pătrunzând în duodenul distal şi putând trece 
neobservată, astfel încât anastomoza să se efectueze dedesubtul locului obstruc-
ţiei [11]. De aceea permeabilitatea anastomozei şi continuitatea intestinală, atât 
proximal cât şi distal, prin instilare de ser fiziologic, trebuie întotdeauna verificată. 
Deşi unii autori recomandă duodenotomia şi rezecţia diafragmei, există întot-
deauna riscul lezării ductului biliar, ampulei Vater, cu stenoză şi complicaţii ulte-
rioare. În caz de dilatare enormă a duodenului proximal (megaduoden), pentru a 
preîntâmpina problemele de peristalism, se recomandă duodenoplastia prin plica-
tură sau rezecţie pe faţa anterolaterală, la fel cu atenţie deosebită la ampula Vater 
[1]. Intraoperator se va verifica prezenţa altor anomalii asociate, a malrotaţiei sau a 
bridelor Ladd, procedându-se în consecinţă. Decompresiunea nazogastrică posto-
peratorie în locul gastrostomiei a scăzut perioada de spitalizare de la 20 la 8 zile [13].

Complicaţiile postoperatorii specifice sunt dehiscența de anastomoză cu peri-
tonită şi sepsis, lezarea ductului biliar cu stenoza acestuia, reluarea întârziată a 
tranzitului din cauza discrepanţei de calibru între segmentele anastomozate, staza 
duodenală şi sindromul de ansă oarbă, dureri abdominale recurente şi diaree. De 
aceea supravegherea postoperatorie pe termen lung este obligatorie şi include 
examinare radiologică cu substanţă de contrast, colangiografie, ecografie.

La momentul actual rata supravieţuirii depăşeşte 90 %, mortalitatea, în cele mai 
multe cazuri, fiind determinată de malformaţiile cardiace asociate şi anomaliile 
cromozomiale [5].

Concluzii 
1. Ocluziile duodenale congenitale la nou-născut sunt stări clinice de urgență, 

necesită un diagnostic precoce şi tratament individual de la caz la caz, pentru 
a reduce complicaţiile şi mortalitatea. 

2. Evaluarea mai minuțioasă a gravidei și a fătului din grupul de risc, cu luarea 
măsurilor de profilaxie prenatale pot reduce complicațiile. 

3. Intensitatea manifestărilor clinice este direct proporțională cu tipul ocluziei 
intestinale – complete sau incomplete, ceea ce determină și dificultăți de 
diagnostic.

4. Orice sindrom de vomă la nou-născut și sugar este o indicație absolută 
pentru a consulta chirurgul pediatru, conform Potocolului Național, pentru 
investigare specializată și excluderea factorului organic.

5. Diagnosticul precoce și tratamentul chirurgical specializat conduc la însănă-
toșire completă, cu creșterea și dezvoltarea fizică și psihică fiziologică, cores-
punzător vârstei.

6. Progresele în terapia intensivă neonatală, nutriția parenterală adecvată, 
managementul atent al anomaliilor asociate, îmbunătățirea continuă a 
tehnicilor de diagnostic, chirurgicale și a îngrijirilor postoperatorii scad rata 
complicațiilor imediate și celor pe termen lung.
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DUPLICAȚIA CHISTICĂ A ILEONULUI TERMINAL  
ÎN REGIUNEA ILEO-CECALĂ LA NOU-NĂSCUT 

Introducere. Duplicațiile tractului digestiv (DTD) sunt anomalii congenitale 
destul de rar întâlnite și pot fi prezente pe tot tractul digestiv, de la esofag până la 
rect [1]. Mai frecvent, acestea sunt localizate la nivelul ileonului (33 %), esofagului 
(20 %), colonului (13 %), jejunului (10 %), stomacului (7 %) și duodenului (5 %) [2-5]. 
Incidența este de 1: 4500 nou-născuți și 0,2 % la ceilalți copii, cu o predominanță 
la băieți. Studiile arată că aceste malformații apar între a 4-a și a 8-a săptămână 
de dezvoltare embrionară [6]. Factorul etiologic nu este cunoscut, fiind o afecțiune 
multifactorială. Există mai multe teorii care explică fiziopatologia lor, dar nici una 
din ele nu justifică toate duplicările, localizările și anomaliile asociate. Teoria reca-
nalizării luminale explică prezența acestor duplicări în unele porțiuni ale tractului 
digestiv și, în special, cele care au un stadiu solid inițial de dezvoltare, inclusiv 
esofagul, intestinul subțire și colonul, dar teoria dată nu explică cauza duplică-
rilor la alte niveluri ale tractului digestiv. Anomaliile asociate la aceste malformații 
au o incidență de 16-26 %, fiind prezente defecte ale coloanei vertebrale, malfor-
mații cardiace, urinare, pe când anomaliile digestive sunt prezente în aproximativ 
10 % din cazuri. Deci, odată diagnosticată, DTD necesită o evaluare atentă a altor 
anomalii. Din aspect structural, DTD pot fi chistice sau tubulare. Duplicațiile chis-
tice sunt cele mai frecvente (80 %) și, de obicei, nu comunică cu lumenul adiacent. 
Duplicațiile tubulare se dezvoltă în paralel cu tractul digestiv, fiind prezentă și 
comunicarea cu lumenul acestuea (20 %) [7]. Duplicațiile digestive multiple sunt 
destul de rare (1-7 %) și includ mai multe duplicații într-un segment al tractului 
digestiv sau, mai rar, în două sau mai multe segmente [8-11].

Aproximativ 70 % dintre pacienții cu DTD prezintă simptome în primul an de 
viață, iar 85 % în cel de-al doilea. Manifestările clinice sunt: greață, vărsături, distensie 
abdominală sau masă abdominală palpabilă. Durerea abdominală recurentă este 
unul dintre cele mai frecvente semne clinice, având ca factor cauzal presiunea sporită 
în interiorul chistului ca rezultat la acumularea de secreții. Totodată nu se exclude 
și compresiunea extrinsecă a intestinului adiacent, care prezintă tabloul clinic de 
ocluzie intestinală. Dacă mucoasa gastrică este prezentă în chist, se asociază urmă-
toarele complicații: inflamație, hemoragie, ulcerații și chiar perforații [8, 12-16].

Cea mai des utilizată metodă imagistică în confirmarea diagnosticului de DTD 
este ultrasonografia abdominală. Examenul prin tomografie computerizată sau 
rezonanță magnetică nucleară (RMN) sunt metode imagistice cu cea mai mare 
senzitivitate, dar ele nu pot să înlocuiască metodele convenționale folosite în depis-
tarea DTD; totuși utilizarea lor permite un diagnostic diferențial. Tratamentul este 
chirurgical.

Prezentare de caz clinic.
Prezentul caz clinic are rolul de a demonstra aportul ultrasonografiei abdomi-

nale în stabilirea diagnosticului pozitiv al afecțiunilor malformative congenitale 
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și dobândite, precum și al variantelor lor anatomice ce creează de multe ori erori 
de diagnostic. Progresele înregistrate în ultimii ani în înțelegerea anatomiei trac-
tului digestiv, precum și dezvoltarea tehnicilor de explorare imagistică au reușit să 
rezolve, în bună parte, problemele patologiilor tractului digestiv.

Copilul în vârstă de 1 lună și 25 zile, de sex masculin, se prezintă în IMSP IMșiC, 
CNȘP de Chirurgie Pediatrică „Natalia Gheorghiu” pentru vome repetate nonbili-
oase, crize de neliniște și agitație și distensie abdominală. Pe parcursul ultimelor 2 
săptămâni, a fost evaluat de medicul pediatru și a urmat tratament simptomatic, cu 
evoluție nefavorabilă, fapt pentru care a fost recomandată consultația medicului 
chirurg-pediatru. 

Anamneza perinatală nu prezintă particularități. Copil născut din a cincea 
sarcină, a patra naștere, care a evoluat pe fundal de anemie gr. II și infecție intrau-
terină la mamă, la 38 săptămâni de gestație cu masa corporală 3500 g. Vaccinat în 
maternitate. 

La internare în staționar nou-născutul prezintă semne concludente de deshi-
dratare gradul II, precum și de ocluzie intestinală joasă. Nou-născutul a fost spita-
lizat în serviciul de terapie intensivă, a urmat tratament de corecție hidro-electro-
litică, acido-bazică, metabolică. Examenul radiologic al abdomenului pe gol (fig.1), 
indică în flancul drept al abdomenului și etajul inferior unice niveluri hidroaerice, 
colonul este insuficient aerat.

Fig. 1. Radiografia abdominală. Se vizualizează niveluri unice hidroaerice  
în flancul drept al abdomenului, cu o reducere a aerației colonului.

Examenul ultrasonografic a pus în evidență sub lobul drept al ficatului un 
segment al intestinului – ileon, distensiat, cu conținut solid și lichid, peristal-
tism haotic. Între ansele intestinale, puțin lichid – semne concludente de ocluzie. 
Studiul ecografic a pus în evidență în fosa iliacă dreaptă o formațiune de volum cu 
contur clar, conținut lichid, fără a fi posibilă diferențierea localizării anatomice a 
acesteia, existând suspecția că este implicat mezoul intestinului (fig. 2). Evolutiv, la 
nou-născut ansele intestinale prezintă o distensie majoră cu lichid intraperitoneal.
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Fig. 2. Ultrasonografia abdominală indică prezența unei formațiuni de volum,  
cu contur clar, conținut lichid.

Pentru aprecierea tranzitului intestinal s-a administrat masă de contrast și s-a 
evaluat radiologic. 

La radiografia cavității abdominale cu masă baritată se determină (fig. 3, 4, 5, 6): 

Fig.3. La 30 minute masa de contrast se 
vizualizează în proiecția stomacului și a 

intestinului subțire. Intestinul gros (colonul 
ascendent și transvers) este distensiat 

evident. În proiecția regiunii ileocecale se 
depistează multiple niveluri hidroaerice.

Fig.4. La 3 ore masa de contrast se 
menține în lumenul intestinului subțire, 

care este deplasat spre flancul stâng al 
abdomenului. Urme de masă de contrast 

se vizualizează și în stomac.

Vomele repetate, clinica de ocluzie intestinală joasă au indicat necesitatea inter-
venției chirurgicale. După o pregătire preoperatorie pe o durată de 6 ore, s-a inter-
venit chirurgical. Intraoperator în cavitatea abdominală s-a depistat lichid seros în 
volum de cca 60,0 ml. La revizie, în regiunea ileocecală, pe peretele ileonului anti-
mezenteric, numai la depărtarea de 1,0 cm de la joncțiunea ileocecală era prezentă 
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o formațiune de volum, 4,0x3,0 cm, de culoare roz-gălbuie, consistență dur-elas-
tică, care crea un obstacol extrinsec în lumenul ileonului terminal și ocluzie intesti-
nală parțială (fig. 7). Intestinul subțire, colonic, la fel și mezoul, fără particularități, 
corespund variantei anatomice normale. S-a efectuat rezecția în bloc a formațiunii 
de volum și a peretelui antimezenteric al lui, fiind prezent un perete comun mucos 
(fig. 9). S-a efectuat o derivație anastomozică ileo-ileală terminală cu suturi unice 
în două planuri anatomice (fig. 8). Concomitent s-a efectuat apendiceectomia dat 
fiind faptul că localizarea acestuia în imediata apropiere de anastomoză, cu vas 
al mezoului turgescent, prezenta risc de dezvoltare a aderențelor postoperatorii 
(fig.10). Cavitatea abdominală a fost sanată, plaga operatorie suturată pe planuri 
anatomice. Diagnosticul postoperator – duplicație chistică a tractului digestiv al 
ileonului terminal.

Fig. 5. La 6 ore s-au contrastat pe toată 
aria intestinului subțire și parțial în 

colonul ascendent, niveluri hidroaerice, 
preponderent în segmentul ileocecal.

Fig. 6. La 24 ore masa baritată se 
vizualizează în intestinul colonic, inclusiv 

în segmentul sigmoid și rect. Intestinul 
gros (colonul ascendent și transvers) aerat, 
distensiat. Niveluri hidroaerice și aer liber 

nu sunt prezente.

În a 3-a zi postoperator la copil s-a reluat tranzitul intestinal, în a 5-a zi s-a inițiat 
alimentarea enterală, fracționată, cu restabilirea treptată a volumului alimentar 
corespunzător vârstei. La 8 zile postoperator plaga s-a cicatrizat, suturile au fost 
extrase. La 16 zile postoperator copilul a fost externat în stare satisfăcătoare, cu 
volumul alimentar deplin, pasaj intestinal adecvat, confirmat de prezența scau-
nelor, 1-2 ori pe zi. Adaos ponderal la externare – 320 g.

Examenul histopatologic al piesei înlăturate – macroscopic: Formațiune tisu-
lară fluctuentă, suprafața netedă, dm 3,4x2,5x2 cm. La secționare – aspect chistic, 
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conține lichid transparent ușor gelatinos, suprafața internă e netedă, albiciosă. 
Microscopic: Duplicatură intestinală cu limfangiectazii submucoase.

Fig.7. Aspect intraoperator al obstacolului 
extrinsec în regiunea ileonului terminal.

Fig.8. Aspect macroscopic  
al duplicației chistice.

Fig.9. Rezecția în bloc a formațiunii de 
volum cu peretele intestinului.

Fig.10. Efectuarea enteroenteroanastamozei 
cu apendiceectomie.

Discuții. Duplicațiile intestinului subțire la nivelul ileonului prezintă cea mai 
frecventă zonă anatomică implicată în această malformație, fiind urmată de esofag, 
colon și stomac. În funcție de localizare, evoluția este variată de la caz la caz, de 
la asimptomatică, depistată ocazional la examen USG, până la manifestări clinice 
asemănătoare cu ocluzia intestinală. Principalele considerații în gestionarea paci-
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enților cu DTD sunt: starea pacientului, localizarea chistului, indiferent dacă 
implică una sau mai multe locații anatomice, dacă structura sa este chistică sau 
tubulară și dacă comunică cu lumenul intestinului.

Evoluția clinică a DTD este imprevizibilă și în unele cazuri poate fi trenantă, 
de aceea diagnosticul definitiv poate fi stabilit tardiv, uneori condiționând compli-
cații mai grave, precum volvulusul intestinal în zona respectivă, inflamații până la 
necroză, atunci când este tapetat de mucoasă gastrică ectopică. Duplicațiile pot 
evolua în dimensiuni treptat, provocând simptome și complicații importante, cum 
sunt: obturarea, hemoragii masive sau chiar și un risc potențial de transformare 
malignă la vârsta adultului [13, 14, 17, 18].

Examenul ultrasonografic permite vizualizarea peristaltismului peretelui 
chistului, iar în cazuri rare pune în evidență o modificare tranzitorie a formei și 
conturului chistului din cauza unei contracții concentrice a lui și atunci când tran-
sductorul rămâne nemișcat pe chist pentru o perioadă [3, 19]. CT și RMN se utili-
zează pentru a stabili relația dintre chist și structurile adiacente [11] și atunci când 
ultrasonografia prezintă date limitate. [2, 3, 8, 11].

DTD cu complicații implică rar cele cinci straturi ale sale sau semnul de perete 
dublu. Prezența țesutului pancreatic ectopic afectează, prin enzimele sale, mucoasa 
chistului producând inflamație, pierderea straturilor anatomice, care sunt înlocuite 
cu un perete gros, hiperemic. În cazurile date, semnul „configurație Y” permite stabi-
lirea diagnosticului corect al DTD. Dacă mucoasa chistului conține și celule gastrice, 
se va realiza o hemoragie, anemie, iar ecografic în chist pot fi observate niveluri de 
lichid sau resturi ecogene. În infecție este prezentă ulcerația mucoasei chistului 
și pot fi observate resturi interne. Extensia transmurală poate produce modificări 
inflamatorii importante în mezenter. Duplicațiile cu localizare ileală, în apropierea 
valvulei ileocecale, pot fi cauza unei invaginații, iar examenul ultrasonografic rele-
vează o masă chistică în interiorul invaginatului. Complicația dată necesită trata-
ment chirurgical în mod urgent. Studiile recente arată că examenul ultrasonografic 
al uterului gravid prezintă aceleași semne, ca și examenul postnatal de duplicație 
intestinală: formațiune chistică cu „perete dublu” și prezența peristaltismului. Cu 
toate acestea la ecografia prenatală, „peretele dublu” nu este întotdeauna vizibil sau 
poate fi vizibil parțial și în acest caz necesită un diagnostic diferențial cu alte leziuni 
chistice, cum ar fi cele mezenterice, omentale, ovariene și coledocice. 

Dacă este posibil să se demonstreze prezența peristaltismului în peretele chis-
tului, se impune originea intestinală. Menționăm că RMN are o valoare majoră în 
diagnosticul chisturilor abdominale fetale. 

TC poate stabili localizarea și extinderea chistului, precum și complicațiile, 
anomaliile asociate și relația anatomică cu structurile adiacente, ceea ce nu diferă 
cu mult de rezultatele USG. La tomografia computerizată, duplicația intestinală 
prezintă o masă chistică cu un perete subțire și îngroșarea ușoară a peretelui intes-
tinului adiacent. Un perete îngroșat, bule de aer în interior și inflamația perichistică 
pot indica o duplicație intestinală complicată de infecție. 

În managementul medico-chirurgical al duplicațiilor tractului digestiv un rol 
important îl au: starea generală a pacientului, localizarea chistului, indiferent dacă 
implică una sau mai multe regiuni anatomice, sau dacă structura sa este chistică 
sau tubulară și comunică cu lumenul intestinal adiacent.
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Odată cu disponibilitatea pe scară largă a diagnosticului prenatal, DTD sunt 
adesea diagnosticate prenatal. Momentul optim pentru efectuarea rezecției la copii 
cu diagnostic prenatal prestabilit nu este definit. Pentru a evita complicațiile, în 
special ocluziile intestinale (invaginate), studiile recente relevă necesitatea trata-
mentului chirurgical – chistectomie la etapele precoce, deci la etapele de stabilire a 
diagnosticului. 

Tratamentul DTD în formele asimptomatice rămâne controversat. Comporta-
mentul clinic al duplicațiilor este imprevizibil. Acestea tind să crească în dimen-
siuni treptat și pot provoca simptome și complicații importante care ar putea fi 
fatale, cum ar fi obstrucția, hemoragiile masive sau chiar un risc potențial de trans-
formare malignă la vârsta adultă.

Excizia timpurie este asociată cu o morbiditate mai mică și o durată scăzută de 
spitalizare, în comparație cu excizia la pacienții simptomatici. După rezecții DTD 
complicate sunt raportate complicații postoperatorii semnificative, comparativ cu 
intervenția chirurgicală electivă în cazurile asimptomatice.

Excizia chistului solitar poate fi luată în considerare, iar dacă există o comu-
nicare, uneori este necesară o rezecție a intestinului adiacent. Este importantă o 
asigurare intraoperatorie ca chistul să fie complet rezecat, pentru a evita recuren-
țele sau modificările maligne [20].

În prezent, chirurgia minim invazivă devine o abordare electivă în marea majo-
ritate a chisturilor intestinale [21].

Concluzii
1. Duplicațiile tractului digestiv reprezintă o anomalie congenitală cu o inci-

dență și o prevalență mai mare decât s-a raportat în trecut. 
2. Tabloul clinic, markerii enzimatici, explorările imagistice pot confirma 

prezența chisturilor intestinale atât în perioada fetală, cât și la nou-născut.
3. Explorările imagistice dețin un rol esențial în tranșarea diagnosticului, cele 

mai importante fiind ecografia abdominală, tomografia computerizată și 
rezonanța magnetică-nucleară. Ecografia abdominală trebuie să prezinte 
explorarea imagistică de rutină în evaluarea prenatală, preoperatorie și în 
monitorizarea nou-născutului cu DTD. 

4. Tratamentul chirurgical este electiv și indicat în tratamentul chisturilor 
intestinale. Tehnicile chirurgicale laparoscopice reprezintă o alternativă 
acceptabilă și pe viitor în tratamentul DTD. 

5. Suportul nutritiv trebuie să înceapă cât mai devreme pentru asigurarea nevo-
ilor energetice printr-o combinație echilibrată de glucide-lipide, precum și 
pentru profilaxia translocației bacteriene și a altor efecte secundare. 

6. Complicațiile preoperatorii în DTD sunt frecvente și denotă lipsa diagnos-
ticului precoce și de evaluare medicală. Hemoragia intrachistică, asocierea 
sindromului enzimatic, inflamator și infecția sunt cele mai grave complicații 
ce influențează evoluția postopertorie. 

7. Examenul histopatologic este metoda electivă în confirmarea diagnosticului 
și a complicațiilor DTD. 
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HERNIILE INTERNE ABDOMINALE LA COPII 
Herniile interne abdominale apar pe parcursul vieții intrauterine. Herniile para-

duodenale sunt rare și rezultă în urma unui defect de fuzionare al mezocolonului 
stâng sau drept cu peretele posterior, creându-se astfel un spațiu virtual. În acest 
fel intestinul subțire poate fi sechestrat sau eventual obstrucționat. Hernia internă 
mezocolică este rezultatul lipsei fixării mezenterului colonului stâng sau drept sau a 
duodenului, ceea ce poate determina formarea unor spații pentru herniere. Herniile 
au fost descrise de Willwerth, Zollinger și Izant.

Manifestările clinice sunt reprezentate de ocluzie intestinală intermitentă sau 
recurentă, ulterior apar dureri abdominale,vărsături, deseori constipație. Trata-
mentul este chirurgical. Postoperator, pacientul va urma tratament antiaderențial.

Caz clinic
Pacientă în vârsta de 5 ani, sex feminin se prezintă pentru distensie abdominală, 

dureri abdominale periombilicale permanente, periodic cu intensificarea lor, lipsa 
emisiei de gaze și mase fecale pe parcursul a 3 zile.

Istoricul bolii: Copila chiar de la naștere prezenta crize de agitatie, dureri abdo-
minale de intensitate variabilă, însoțite de vărsături repetate, alimentare și biliose, 
distensie moderată abdominală. Pe parcursul a 5 ani a urmat tratament simpto-
matic medicamentos, cu ameliorarea neînsemnată a stării generale. Prezintă retard 
staturo-ponderal.

Examenul obiectiv: Starea generală gravă. Copil subponderal. Abdomenul 
distensiat, mărit în volum, moderat încordat, dureros la palpare pe toate ariile, dar 
în special în regiunea periombilicală, unde se determină o formațiune de volum, nu 
se exclude prezența de anse intestinale. Semnele peritoneale slab pozitive, iar peris-
taltismul intestinal diminuat. La tușeul rectal – ampula goală, biantă, lipsa emisiei 
de gaze și materii fecale.

La examenul radioimagistic în ortostatism, s-au depistat câteva nivele hidroae-
rice în etajul abdominal superior și cel mediu.

Care este diagnosticul prezumtiv?
Diagnosticul prezumtiv la această etapă este de Ocluzie intestinală mecanică 

totală. Acesta se bazează pe datele anamnezei fizice și caracterul durerii, pe simp-
tomatologia ce o acompaniază și rezultatul examenului obiectiv.

Ce alte patologii mai intră în discuție?
Se vor analiza următoarele afecțiuni:
• Pancreatită acută.
• Apendicită acută.
• Ulcerul gastro-duodenal.
• Tulburări funcționale intestinale.
• Sindromul de malabsorbție.
• Boala Crohn.
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• Hernia strangulată.
• Infarctul enteromezenteric.
• Invaginația intestinală.
• Diverticulul Meckel cu bridă congenitală.
• Volvulusul intestinal.
• Pneumonia bazală.
• Urolitiaza cu calculi ureterali.
• Boala inflamatorie pelviană.
• Chistul ovarian torsionat.

Ce semne clinice vă așteptați să decelați la examenul obiectiv?
În cadrul examenului obiectiv al abdomenului se pot descoperi anumite semne 

importante pentru diagnostic:
• Inspecție: mișcări peristaltice care se opresc într-un anumit punct;
• Palpare: abdomen nedureros, depistarea unei formațiuni de volum, ce repre-

zintă un conglomerat de anse intestinale, fiind prezentă și constipația.
• Percuție: prezența unui timpanism juxtaombilical;
• Austultativ: hiperperistaltism prin zgomote vii mai sus de locul obstacolului, 

sau silențiu abdominal.
• Tușeul rectal este obligatoriu în examenul obiectiv al unui potențial sindrom 

ocluziv. 

Ce explorări paraclinice puteți folosi pentru confirmarea diagnosticului?
Pentru a exclude alte cauze care pot determina aparitia unor mase la nivel abdo-

minal se pot utiliza:
Ultrasonografia abdominală care va evidenția anse intestinale dilatate, colecții 

lichidiene interintestinale.
Radiografia tractului digestiv cu masă baritată – la 30 min, 3h, 9h, și 24h va 

evidenția locul obstrucției, nivele hidro-aerice în cadru rare și mari, stoparea tran-
zitului intestinal.

Examenul prin tomografia computerizată sau angiografia mezenterică.
TC joacă un rol net superior, în comparație cu alte metode imagistice, în identi-

ficarea localizării cauzei obstrucției și a prezenței modificărilor ischemice la nivelul 
intestinului implicat. 

Enumerați complicațiile care pot surveni în evoluția spontană a bolii?
În lipsa tratamentului, pot apărea patologiile:
• strangularea sau obturarea lumenului intestinului, intrinsecă și extrinsecă. 
• necroza intestinului cu perforația lui,
• peritonita difuză sau generalizată,
• infarctul enteromezenteric,
• șoc, sepsis abdominal.

Care sunt obiectivele terapiei în acest caz?
Tratamentul corect al unui pacient cu sindrom ocluziv va urmări obiectivele:
• este obligatorie instalarea unei sonde nazogastrice; cu cât inițierea terapiei 

este mai rapidă, mai precoce, cu atât prognosticul va fi mai bun, 
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• decompresiunea tractului digestiv;
• reechilibrarea hidroelectrolitică, acido-bazică,
• tratamentul chirurgical va fi adresat etiologiei obstrucției.
• profilaxia recidivelor prin administrarea pre-, intra- și postoperatorie a anti-

inflamatoarelor și tratamentului antiaderențial.

Enumerați principalele etape ale intervenției chirurgicale
• Laparotomie mediană sau transrectală pe dreapta.
• Revizia cavității abdominale, cu depistarea factorului cauzal al ocluziei intes-

tinale.
La pacienta dată, intraoperator s-a determinat un conglomerat din ansele 

intestinului subțire, situate într-un buzunar peritoneal, central. Ansele intestinale 
viabile, au fost extrase din buzunarul peritoneal, s-a efectuat adezioliza, defectul 
peritoneal și mezenteric suturat cu fire de capron. S-a administrat în mezou sol. de 
Novocaini 0,25 %, cu drenarea cavității peritoneale cu două lame de manușă.

Ce complicații pot surveni în perioada postoperatorie?
Sunt posibile următoarele complicații:
• ocluzie intestinală paretico-aderențială postoperatorie funcțională sau 

mecanică.
• peritonită,
• fistule,
• stenoze intestinale.

Ce atitudine postoperatorie recomandați?
Tratament antibacterian, antidolor, antiaderențial, antiinflamator și anticito-

kinic. Medicație pentru reluarea tranzitului intestinal. Reluarea alimentației ente-
rale cu prudență pentru a preveni complicațiile chirurgicale generale pulmonare.

Discuții
Hernia internă abdominală este definită ca proeminența viscerelor abdomi-

nale, mai frecvent a anselor intestinului subțire (ileon, jejun), prin defectele mezen-
terului, omentului sau buzunarelor peritoneului, într-un spațiu virtual din cavitatea 
abdominală și pelviană. Orificiile (spații virtuale) herniale sunt congenitale, inclu-
zând atât foramine normale cât și deschideri neobișnuite, care rezultă din anomalii 
ale atașamentului peritoneal și dereglarea etapei a 3-a de rotație internă și fixare a 
intestinului (fig. 1).

Hernia internă poate fi adevarată, având sac hernial implicând uneori tot intes-
tinul subțire sau doar un segment, și falsă, fiind prezent doar defectul, iar herniile 
sunt asimptomatice timp de durată. Primele simptome sunt cele de ocluzie intes-
tinală recidivantă prezente la diferitre vârste. Deși sunt relativ rare, ele reprezintă 
o afecțiune care poate pune viața în pericol și care este o urgență chirurgicală, 
deoarece prezența intestinului într-unul dintre defecte, dacă nu este diagnosticat 
și tratat, poate duce la obstrucție intestinală acută cu evoluție rapidă în strangulare 
și ischemie.
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Fig. 1. Hernie internă, A) localizarea și B) aspectul herniei interne.

Cea mai frecventă manifestare clinică a unei hernii interne abdominale este 
a strangulării intestinului subțire, care apare după o obstrucție. Manifestările 
clinice variază de la simptome digestive ușoare până la abdomen acut, deoarece 
severitatea simptomelor se referă atât la durata cât și la reductibilitatea herniei, 
la prezența sau absența strangulării și a încarcerării. Herniile interne pot rămâne 
mult timp silențioase din punct de vedere clinic, dacă sunt ușor de redus, dar cele 
mai mari provoacă adesea un disconfort ușor, variind de la dureri epigastrice vagi, 
constante până la dureri intermitente periombilicale, distensie abdominală, greață 
și vărsături. Examenul fizic poate dezvălui o masă palpabilă de bucle herniate cu 
sensibilitate localizată.

Clasificarea herniilor interne este reprezentată în figura 2, cele mai frecvente 
fiind herniile transmezenterice și herniile Treitz.

Fig. 2. Anatomia herniilor: 1a – hernie paraduodenală pe stânga, 1b – hernie praduodenală pe 
dreapta, 2 – hernie prin orificiul Winslow; 3 – hernie pericecală; 4 – hernie asociată sigmoid-mezocolonică; 
5 – hernie transmezenterică; 6 – hernie transomentală; 7 – hernie supravezicală și pelviană. Asterisk – 
omentul mare poziționat lateral. (https://www.ncbi.nlm.nih. gov/pmc/articles/PMC6625567/).
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Concluzie
Herniile interne abdominale reprezintă afecțiuni rar întâlnite, dar trebuie luate 

în considerare în diagnosticul diferențial în durerile abdominale acute, în special, 
în prezența simptomelor de ocluzie intestinală. Examenul imagistic, ecografia 
abdominală și CT cu angiografie, RMN joacă un rol-cheie în detectarea și evaluarea 
ocluziilor intestinale. Examenul imagistic permite de a stabili sediul ocluziei, starea 
organelor adiacente, prezența lichidului intraperitoneal și de a argumenta nece-
sitatea intervenției chirurgicale. Pacienții cu hernie internă abdominală necesită 
evaluarea atentă de durată clinico-paraclinică postoperatorie și vor urma tratament 
antiaderențial (Serrata, Wobezym, Cuprenil) și antiinflamator (preparate nesteroi-
diene), anticitokinetic etc.
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ATREZIA CĂILOR BILIARE
Pacientul M.M. în vârstă de o lună a fost transferat pe linia „AVIASAN” din SC 

Bălţi, cu semne concludente de focar intracerebral şi icter moderat. La TC (fig.1) se 
apreciază hematom subdural în stadiul subacut cu distribuire difuză în emisfera 
cerebrală dreaptă. 

Fig.1. CT cerebrală. Hemoragie subdurală.

După o pregătire preoperatorie a fost supus intervenției chirurgicale pentru înlă-
turarea hematomului cu hemostaza lojei intracerebrale. Perioada postoperatorie a 
decurs cu agravări periodice. În a 3-a zi postoperator, la vizita medicului de gardă, a 
fost suspectată o patologie congenitală a sistemului hepatobiliar. Anamnestic: сopil 
născut din prima sarcină, care a decurs în primul trimestru cu toxicoză neînsem-
nată. Masa corporală la naştere 3,2 kg, tegumentele icterice. În a 4-a zi – externat la 
domiciliu. Copilul a fost evaluat de medicul de familie, presupus diagnosticul de 
icter fiziologic, mai apoi cu icter fiziologic prelungit. În pofida tratamentului infu-
zional, fototerapeutic şi hepatoprotector, icterul se menţine. La vârsta de o lună 
se internează în IMSP SR Făleşti cu simptomatologie neurologică de focar, ulterior 
fiind transferat în IMSP SC Bălţi.

În stabilirea diagnosticului prezumtiv este necesară diferenţierea diagnostică cu 
următoarele patologii:

• Hepatită neonatală
• Boala hemolitică a nou-născutului
• Sindrom de colestază
• Atrezia căilor biliare
• Chist congenital de coledoc
• Fibroză hepatică congenitală 
• Sindromul Dubin-Johnson
• Paucitatea ducturilor biliare
• Boala Carolli
• Litiază biliară complicată cu litiază coledociană
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• Sindromul bilei vâscoase
• Colangită sclerozantă 
• Colestază intrahepatică familială progresivă
• Sindromul Gilbert
• Sindromul Crigler-Najar
• Sindromul Rotor

Ce semne clinice vă așteptați să prezinte?
Semnul primordial în stabilirea diagnosticului de atrezie a căilor biliare este 

icterul colestatic prelungit (fig.2), persistent, preponderent prezent în primele 
săptămâni de viaţă, mai rar fiind congenital, scaune acolice şi urină hipercromă.

Fig. 2. Icter.

La examenul obiectiv, pacientul prezintă hepatomegalie, splenomegalie 
pronunţată, prurit, coagulopatie complicată cu sindrom hemoragic, manifes-
tate prin peteşii şi echimoze. Ascita şi colateralele venoase de pe abdomen pot fi 
prezente doar la pacienţii în stadiul tardiv al bolii sau în starea generală decom-
pensată. Palpator: ficatul îndurat, neregulat, iar marginea rotundă, bine conturată.

Ce explorări paraclinice solicitaţi în vederea confirmării diagnosticului?
În scopul concretizării diagnosticului şi diferenţierii diagnostice, sunt indicate 

următoarele examinări clinico-paraclinice:
• Hemoleucograma şi markerii biochimici ai sângelui
• Analiza sumară și biochimia urinei
• Scalocolurometrie
• Ultrasonografia organelor abdominale şi a rinichilor
• Doppler duplex color al patului vascular prehepatic
• Videoendoscopia digestivă superioară
• TC cu angiografie, faza venoasă şi arterială
• IRM în regim colangiografic
• Scintigrafia hepato-lienală în dinamică
Dintre investigaţiile de laborator, o importanță diagnostică deosebită dețin bili-

rubina totală și fracţiile ei, preponderent bilirubina directă, care în cazurile de ACB 
este considerabil mărită, persistentă, pe fundalul chiar al tratamentului conservator 
și numai cu regresie după intervenţia chirurgicală. În paralel, se mai constată şi 
nivele sporite ale transaminazelor, GGTP, fosfatazei alcaline, lactatdehidrogenazei, 
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colesterolului, amilazei, betalipoproteinei, fosfolipidelor, 5 nucleotidazei, precum 
şi diminuarea coagulopatiei, indicilor de protrombină, ai fibrinogenului, timpului 
de coagulare, ale mediatorilor inflamației, interleukinei, TNF şi dereglarea funcţiei 
de sinteză a albuminei şi proteinei totale. 

De menţionat că în cazul ACB, markerii biochimici sus-enumerați se normali-
zează după tratamentul conservator, care este un indiciu important în diferenţierea 
diagnostică. 

Ecografia abdominală are o specificitate redusă în stabilirea diagnosticului de 
ACB, dar este utilă în diferenţierea diagnostică cu alte afecțiuni.

Videoendoscopia digestivă superioară deține un rol major în stabilirea şi dife-
renţierea diagnosticului. Este demonstrat că la 100 % din pacienţii cu ACB bila 
liberă în duoden este absentă.

Doppler duplex color al sistemului hepatobiliar ne permite aprecierea fluxului, 
volumului şi vitezei sangvine transhepatice, cu diferenţierea căilor biliare extrahe-
patice pe parcurs.

Tomografia computerizată cu angiografie, atât în faza arterială cât şi în cea 
venoasă, pune în evidenţă perfuzia arterio-venoasă transhepatică cu excluderea 
trombozei venei porte. 

Un rol decisiv în stabilirea diagnosticului de ACB îi revine RMN (fig. 3) în regim 
colangiografic, care permite vizualizarea căilor biliare, atât intra- cât şi extrahepa-
tice, cu aprecierea nivelului de atrezie, gradului de afectare parenchimatoasă.

Fig. 3. RMN în regim colangiografic fără contrast.

Care este tactica medico-chirurgicală în atrezia căilor biliare?
Scopul tacticii medico-chirurgicale în ACB este restabilirea fluxului biliar, utili-

zând una din cele două tactici chirurgicale: procedeul chirurgical Kasai (portoente-
rostomia) (fig. 4) sau transplantul de ficat. 

Studiul arată că forma embrionară a ACB nu poate fi rezolvată prin procedeul 
Kasai, transplantul de ficat fiind unica opţiune terapeutică.

Procedeul chirurgical Kasai (portoenterostomia) are o rată de succes mai rele-
vantă în primele 60 de zile de viaţă. 
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Fig. 4. Procedeul Kasai

1. Operația Kasai. Etapele tratamentului chirurgical: 
2. Drept reper anatomic al hotarelor plăcii ductale servește artera hepatică şi 

bifurcarea venei porte. 
3. Aplicarea buclelor de siguranţă pe artera hepatică dreaptă în scopul preve-

nirii hemoragiei și vizualizării plăcii ductale.
4. Prepararea calusului fibros 
5. Secţionarea jejunului la 20 cm de la ligamentul Treitz, pentru pregătirea unei 

anse Roux în Y 
6. Jejuno-jejunostomie termino-laterală sub unghi.
7. Aplicarea portoenterostomiei. 

Care este conduita postoperatorie şi evaluarea de durată a acestor pacienți?
Postoperator, alimentarea precoce este încurajată deoarece contribuie la 

secreţia biliară şi la un efect favorabil asupra funcţiei hepatice. Se iniţiază terapia 
coleretică cu acid ursodezoxicolic (20-30 mg/kg zilnic în 2 prize), fenobarbital în 
doza de 5-10 mg/kg zilnic, pentru activarea pe un timp îndelungat a enzimelor 
microzomale ale reticulului endoplasmatic hepatocitar. Măsuri obligatorii sunt 
monitorizarea markerilor biochimici (bilirubina directă în corelar cu cea indirectă, 
GGTP, ALT, AST, amilaza, proteina totală, albumina etc.), coagulograma, hemoleu-
cograma, urograma, evaluarea mediatorilor inflamației, citokinelor, TNF etc. 

În prezența complicaţiilor, în special în colangita postoperatorie, se indică trata-
ment antibacterian, coleretic, infuzional şi administrarea corticosteroizilor.

Evoluţia cazului
În urma analizei minuţioase a datelor clinice ale pacientului în vârstă de 1 

lună, a examinărilor paraclinice, a fost stabilit diagnosticul de ACB forma embri-
onară – indicaţie absolută pentru transplantul hepatic, fapt ce a impus selectarea 
și efectuarea tratamentului infuzional de dezintoxicare, hepatoprotector, coleretic 
şi alimentare parenterală pe o perioadă până la selectarea donatorului. La vârsta 
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de 4,5 luni, copilul a fost internat pentru transplant hepatic de la donator în viaţă 
(tata fiind cel mai compatibil). Transplantul hepatic s-a efectuat cu succes. Evoluţie 
posttransplant fără complicaţii. În prezent dezvoltarea fizică şi intelectuală a copi-
lului corespunde vârstei. Imunosupresia se efectuează cu Prograf 0,5 mg de 2 ori/zi 
la orele 8:00 şi 20:00.

Discuţii
Studiile recente arată că în perioada neonatală, la a 3-a zi, hiperbilirubinemia 

neconjugată poartă caracter fiziologic (icter fiziologic); 2-15 % din nou-născuţi 
păstrează această caracteristică și după 2 săptămâni postnatal şi se defineşte ca 
icter fiziologic prelungit (14-24 zile), iar 0,2-0,4 % din ei prezintă icter mecanic, fără 
colestază hepatică sau alte tulburări ce ar deregla fluxul biliar.

De menționat că în diagnosticul atreziei biliare la debutul bolii la pacientul cu 
hiperbilirubinemie conjugată, este caracteristică lipsa manifestărilor clinice clare 
cu referire la destrucţia hepatocelulară.

Modificările scalocolurometriei, după administrarea testului cu acid urso-
dezoxicolic, ne permit diferenţierea diagnostică a ACB de alte patologii hepatice 
complicate cu sindrom de colestază.

Menționăm că, la 3 săptămâni de viaţă, la copiii cu ACB excreţia bilei este absentă 
în duoden complet, fapt ce poate fi confirmat la FGDS. Reluarea tranzitului biliar 
în cazul unei reuşite intervenţii chirurgicale Kasai are loc până la 30 zile postope-
rator, iar funcţia hepatică se restabileşte timp de câţiva ani. Dinamica accelerată 
de destrucţie hepatocelulară este complicată cu ciroză hepatică biliară, HTP intra-
hepatică, ascită, varice esofagiene cu hemoragie digestivă superioară, hemoroizi cu 
hemoragie digestivă inferioară. Malabsorbţia vitaminelor liposolubile contribuie la 
dezvoltarea anemiei, malnutriţiei şi retardului ponderal şi psihoemoţional, la apariția 
rahitismului, xantoamelor palmelor şi genunchilor, dereglărilor neuromusculare.

În atrezia căilor biliare unica soluţie este tratamentul chirurgical, iar măsurile 
generale preoperatorii includ administrarea parenterală de vitamine liposolubile 
A,B,D,E,K; trigliceride cu lanţ mediu ca sursă de grăsimi (Lipofundin, SMOFlipid 
etc.), desensibilizante pentru atenuarea pruritului cutanat. Administrarea vit K (1-2 
mg/kg/zi) se efectuează cu 3 zile preoperator, iar alimentaţia orală este sistată cu 8 
ore preoperator. 

Operaţia Kasai este tratamentul de elecţie al atreziei biliare extrahepatice, deve-
nind standardul chirurgical în atrezia căilor biliare extrahepatice. Ea a fost efectuată 
pentru prima dată în 1957 de către marele chirurg nipon Kasai, fiind recunoscută la 
nivel mondial în 1968, după publicaţiile în limba engeză.

Această tactică are mai mult succes fiind aplicată în formele extrahepatice de 
atrezie a căilor biliare intraoperator. Ficatul se expune spre peretele abdominal 
anterior pentru a avea acces larg la fisura hepatică transversală şi la efectuarea 
anastomozei largi. 

Rata de supravieţuire după procedura Kasai peste 10 ani este de 40-46 % şi 
continuă să crească. În pofida rezultatelor de succes înregistrate în întreaga lume, 
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doar 20-30 % dintre pacienţi supravieţuiesc 20 de ani şi mai mult, fără a li se efectua 
transplantul hepatic.

Succesul procedeului Kasai depinde de diagnosticarea precoce a ACB, aplicarea 
portoenterostomiei până la maxim 90 zile postnatal, cu respectarea strictă a tehnicii 
operatorii, prevenirea complicaţiilor, monitorizarea postoperatorie adecvată. 

Portoenterostomia trebuie să anticipeze sclerozarea ireversibilă a ductelor 
biliare intrahepatice. Obţinerea unui flux biliar evident de peste 10 mg bilirubină pe 
zi poate fi apreciată ca o reuşită a tratamentului chirurgical.

Traumatismul operator în primele 3 luni de viaţă pe fondul modificărilor severe 
hepatice, hemostatice, dereglării proceselor biochimice impune corecţia dereglă-
rilor metabolice şi necesitatea stimulării barierei imune. În acest sens este absolut 
indicată vitaminoterapia – un antioxidant eficient, care stimulează sinteza facto-
rilor de coagulare. În a 3-a zi postoperator, este indicată administrarea complexului 
de vitamine ABDEK per os, care va stimula modificările metabolice, coleretice, fiind 
un imunomodulator şi gastroprotector. 

Diminuarea rapidă a sindromului colestatic cu revenirea markerilor biochimici 
în limitele normei în primele 6 luni postoperator este un semn favorabil de supra-
vieţuire de lungă durată, pe când prezenţa icterului până la 1 an cu menţinerea 
destrucţiei hepatocelulare, ne indică necesitatea planificării transplantului hepatic. 
Reuşita intervenţiei chirurgicale se apreciază prin apariţia scaunului colorat la a 
10-a zi postoperator, iar la 6 luni bilirubina totală nu depăşeşte 50 mcmol/l. 

Marea majoritate a chirurgilor susţin ipoteza transplantului de ficat la copiii 
cu atrezie biliară, iniţial, fapt ce ar exclude riscul pe termen lung pentru evaluarea 
operaţiei Kasai. Alţi autori propun transplantul de ficat ca prima opțiune doar la 
acei pacienţi la care diagnosticul atreziei biliare a fost stabilit peste 120 de zile de la 
naştere, sau la cei cu modificări histologice nefavorabile. În prezent, în comunitatea 
chirurgicală prevalează opinia efectuării iniţiale a intervenţiei chirurgicale Kasai, 
transplantul de ficat fiind o abordare în cazurile neeficienţei portoenterostomei.

Este deja un fapt demonstrat că pacienții care nu au beneficiat de drenarea 
biliară primară (15-30 %) dezvoltă insuficienţă hepatică progresivă, tratamentul 
optim în cazul lor fiind transplantul de ficat. 

Concluzii
1. Atrezia biliară este una din cele mai frecvente cauze ale icterului obstructiv 

extrahepatic la nou-născuţi şi una din indicaţiile pentru transplantul hepatic 
la copii.

2. Atrezia biliară nerezolvată chirurgical și medical reprezintă o afecţiune pedia-
trică gravă, care are tendinţa de a evolua în ciroză, insuficienţă hepatică şi deces.

3. Portoenteroanastamoza (operaţia Kasai) efectuată cât mai timpuriu (până la 
60 zile postnatal) sporește considerabil speranţa la viaţă. 

4. Rata deceselor postoperatorii după intervenţia chirurgicală Kasai este de 
0-0,5 %. Apariţia scaunelor colice şi micşorarea nivelului de bilirubină pe 
parcursul a 10-14 zile ne indică rezultatul bun al tratamentului efectuat.

5. În cazurile decompensate, cele tardiv diagnosticate, transplantul hepatic 
ramâne unica opţiune de tratament medical.
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ORTOPEDIE ȘI TRAUMATOLOGIE
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EPIFIZIOLIZA JUVENILĂ A CAPULUI FEMURULUI
Pacientul în vârstă de 10 ani, sex masculin, se prezintă pentru dureri la nivelul 

articulației de genunchi și șold pe stânga și șchiopătare pe membrul inferior 
respectiv. Debutul maladiei a survenit în urma unui traumatism prin cădere în 
timpul jocului în aer liber, cu aproximativ 10 ore până la adresare. Anterior acestui 
traumatism, copilul acuza periodic dureri de intensitate ușoară și medie în regi-
unea genunchiului și a șoldului pe stânga, care se intensificau după un efort fizic. 
Nu s-a adresat la medic și, respectiv, nu a beneficiat de investigații și tratament. 

Examenul obiectiv descrie un habitus obez al pacientului, mers cu șchiopă-
tare pe membrul inferior pe stânga, rotația externă a acestui membru. Se atestă 
la palpare dureri în regiunea trohanteriană pe stânga, limitare de flexie și rotație 
internă în șold, semnele Thomas și Drahman pozitive. 

Care este diagnosticul prezumtiv? 
În baza datelor obținute putem suspecta epifizioliza juvenilă a capului femu-

rului pe stânga. Diagnosticul clinic se bazează pe aspectul caracteristic al paci-
entului, acuzele prezentate, poziția patologică a membrului inferior și dereglarea 
funcțională.

Ce alte patologii mai intră în discuție?
Diagnosticul diferențial se va face cu:
• Contuzia traumatică a șoldului pe stânga
• Maladia Perthes
• Coxa vara
• Articulația displastică de șold

Care sunt semnele clinice de bază care ne impun suspectarea epifiziolizei 
juvenile a capului femurului? 
Este tipică pentru această patologie poziția patologică de rotație externă a 

membrului inferior asociată cu dureri și dereglare funcțională (redoare de flexie în 
șold – semnul Thomas pozitiv).

Ce explorări paraclinice solicitați în vederea susținerii diagnosticului? 
• Radiografia articulațiilor de șold, incidența „en face” – evidențiază linia Klein 

care este tangentă la marginea superioară a capului femurului.
• Radiografia articulațiilor de șold, incidența Lauenstein – evidențiază depla-

sarea inferioară a capului femural.

Cea mai mare valoare diagnostică revine radiografiei articulațiilor de șold, 
incidența Lauenstein!

Ce complicații pot surveni în evoluția spontană a bolii? 
Cele mai frecvente complicații sunt: 
1. Hondroliza
2. Coxartroza
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Ce tratament recomandați? 
În prima etapă se impune tratament ortopedic prin tracțiune scheletară cu o 

durată de 10-18 zile cu greutăți mari de 4-6 kg cu scopul reducerii deplasării capului 
femural și obținerea poziției adaptate a capului la colul femural (fig.1). A doua etapă 
este intervenția chirurgicală care presupune fixarea capului femural la col cu broșe, 
obținându-se astfel sinostozarea (fig.2). Postoperator, se aplică procedeul cizmă 
ghipsată de derotare. 

Fig. 1 Aspect r-logic: EJCF gr. III Fig. 2 Același pacient după tracțiune.

Fig.3 Fixarea cu broșe Kirschner Fig. 4 Rezultat la distanță.
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Care sunt avantajele acestei metode?
Prin tracțiune continuă obținem adaptarea lentă, fără traumatizare, a capului 

femurului la col. Fixarea cu broșe a capului la colul femural permite realizarea 
sinostozei fără intervenție intraarticulară și, ca rezultat, se evită dereglările ische-
mice locale și degenerativ-distrofice care pot apărea ca urmare.

Ce atitudine postoperatorie recomandați? 
Postoperator copilul se află în imobilizarea aplicată pe o durată de 4-6 săptămâni. 

Apoi se recomandă kinetoterapie fără sprijin pe membrul inferior afectat, ulterior 
sprijin dozat în cârje cu supravegherea și consultul ortopedului. Ablația fixatoarelor 
se recomandă când este complet recuperată funcția în articulația șoldului.

Enumerați factorii care favorizează dezvoltarea acestei patologii
1. Obezitatea
2. Suprasolicitarea articulațiilor de șold
3. Microtraumatizările frecvente ale șoldului
4. Dereglările locale de microcirculație

Ce metode de profilaxie sugerați? 
Profilaxie în această patologie nu există, dar recomandăm:
1. Mod de viață sănătos cu evitarea sedentarismului
2. Alimentație corectă și specifică vârstei copilului, bogată în proteine, vita-

mine și minerale.
3. Evidența la medicul endocrinolog (la necesitate)

Discuții
Epifizioliza juvenilă a capului femurului în perioada prepubertară şi pubertară 

prezintă o deplasare a capului femurului, în majoritatea sa idiopatică, rareori după 
un efort neînsemnat sau traumă minimă. Factorii care intervin în declanşarea epifi-
ziolizei şi se consideră provocatori, sunt factorii endocrini şi factorii mecanici.

Există o particularitate de afectare a şoldului: epifizioliza evoluează la debut 
unilateral, ca mai apoi, peste 1,5-2 ani, să apară uneori şi pe partea opusă.

Particularităţile patologiei constau în aceea că datorită diverselor cauze în regi-
unea fizară proximală de femur se dezvoltă o transformare patologică a zonei date 
şi a ţesutului osos din colul femural. Datorită acestor modificări bazate preponde-
rent pe dereglările hormonale are loc deplasarea capului femurului spre inferior şi 
posterior prin două componente: glisare (deplasare liniară) şi basculare (deplasare 
unghiulară).

Clasificarea
Se diferențiază 3 forme, 3 stadii şi 3 grade de epifizioliză juvenilă a capului femu-

rului.
1. Forma acută, apare după un traumatism evident.
2. Forma cronică.
3. Forma acută pe fond cronic, se depistează în peste 50 % de cazuri.
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Trei stadii:
1. Stadiul asimptomatic.
2. Stadiul cu simptome evidente.
3. Stadiul consecinţelor. 
Gradele de deplasare
I – deplasare uşoară sub ⅓ din linia epifizară, sub 33 %, până la 5-10°
II – deplasare medie, între ⅓ şi ½ din linia epifizară, 33-50 %, 10°- 40°.
III – deplasare severă, peste ½ din linia epifizară, peste 50 %, peste 40°.
Epifizioliza juvenilă a capului femurului poate fi diagnosticată cu precizie doar 

după cercetarea radiologică a articulaţiei de şold bilateral. Examinarea bilaterală are 
o importanţă deosebită în stadiul asimptomatic, în forma cronică, în gradul I. Este 
obligatoriu de efectuat radiografia anteroposterioară şi în poziţia după Lauenstein. 
Semnele radiologice incepiente sunt prezentate prin majorarea în lăţime a zonei 
fizare cartilaginoase a capului femurului, pe fond de osteoporoză – zona colului 
femural, la hotar cu zona fizară, îşi pierde trabecularizarea normală. Pe parcurs, cu 
avansarea procesului de alunecare a capului femurului, radiologic, se determină 
semnul cardinal – linia Klein. 

Epifizioliza juvenilă a capului femurului este o patologie a şoldului complicată 
din punctul de vedere al dificultății stabilirii diagnosticului precoce, al rezultatelor 
puţin satisfăcătoare și al complicaţiilor care pot surveni, indiferent de caracterul 
tratamentului.

Scopul tratamentului constă în obţinerea sinostozei pe zona fizară a capului 
femurului cu colul femural. Cu cât mai corect anatomic se va obţine această sinos-
toză cu atât mai bune vor fi rezultatele tratamentului. Ultimele vor fi în depen-
denţă directă de modalitatea obţinerii corecţiei anatomice: cu cât mai blânde sunt 
manoperele de repoziţie, cu atât mai bune vor fi rezultatele funcţionale, şi invers 
– în manopere ortopedice forțate corecţia exactă nu va asigura un rezultat funcţi-
onal bun.

După înlăturarea poziţiei patologice a membrului inferior este indicată inter-
venţia chirurgicală. Se efectuează fixarea cu 3 broşe Kirschner, introduse din zona 
subtrohanteriană transosos prin colul femural, zona fizară şi 8-10 mm în epifiza 
capului femural (nu se recomandă traversare prin stratul cartilaginos hialin al 
capului femurului şi corespunzător nici prin articulaţia de şold). Nu suntem de 
acord cu folosirea fixatoarelor majore, cum ar fi şuruburi, plăci masive, introdu-
cerea cărora provoacă majorarea tensiunii intraosoase, ceea ce duce la dereglări 
de circulaţie sangvină. Din acest punct de vedere broşa Kirschner este cel mai fin 
fixator şi cel mai puţin traumatic. Fixarea în trei puncte este satisfăcătoare, luând 
în considerare cerinţele biomecanice. Imobilizarea externă cu aparat ghipsat în 
formă de cizmuliţă de derotare este suficientă pe o durată de 4-6 săptămâni. Ablaţia 
broşelor se recomandă de efectuat după restabilirea funcţiei satisfăcătoare în arti-
culaţiile membrului inferior. 

Este binevenit tratamentul de recuperare sanatorial. Este interzis efortul fizic şi 
sportul, permis înotul. În patologia unilaterală pacientul şi părinţii acestuia trebuie 
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să fie informaţi despre pericolul de afectare a articulaţiei opuse. În caz de apariţie a 
semnelor de alarmă este indicată adresarea imediată la specialist.

În cazuri tardive cu sinostozare în poziţie vicioasă, cea mai argumentată corecţie 
chirurgicală este osteotomia intertrohanteriană. Orice intervenţie chirurgicală 
intraarticulară prezintă mare pericol pentru dereglări circulatorii în regiunea proxi-
mală de femur, cu eventuale complicaţii în formă de hondroliză şi coxartroză.

Concluzii
1. Diagnosticul epifiziolizei juvenile trebuie efectuat în primul stadiu și în 

gradul I, când
sunt semnele incipiente ale patologiei.
2. Scopul tratamentului constă în obţinerea sinostozei pe zona fizară a capului 

femurului cu colul femural.
3. Tratamentul ortopedic nu este unul definitiv, iar tratamentul chirurgical 

survine după pregătirea ortopedică.
4. Copiii cu epifizioliză juvenilă a capului femurului necesită supraveghere 

până la finalizarea creşterii.
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SCOLIOZA IDIOPATICĂ LA COPIL CU INSUFICIENȚĂ TORACICĂ
Caz clinic: V., 13 ani 10 luni, sex femenin, se prezintă în clinica de vertebro-

logie pediatrică a CNCP „Natalia Gheorghiu” pentru diformitate majoră a coloanei 
vertebrale, dureri de spate persistente, care fac şezutul pe scaun imposibil, slăbi-
ciune pronunţată care nu-i permite să parcurgă distanţa de circa 2 kilometri până 
la şcoală. Pe parcursul ultimului an, respiraţia a devenit anevoioasă, face frecvent 
pneumonii, somnul dereglat. 

Anamneza vieţii: Fetiţa este primul copil în familie, născută din prima sarcină 
cu greutatea de 3 kg. În copilăria precoce, mama a observat unele abateri în dezvol-
tarea fizică a copilului: a şezut la 10 luni, mersul la un an şi trei luni. Fetiţa nu a fost 
activă. La vârsta de 3-4 ani obosea permanent, se cerea în braţe, s-a asociat și deficit 
ponderal. Părinţii sunt sănătoşi. Rudele apropiate cu diformităţi ale coloanei verte-
brale sau alte anomalii ale aparatului scheletal nu sunt. Menarha încă nu a apărut.

Specificați care este diagnosticul prezumtiv?
Cel mai probabil diagnostic la etapa dată este diformitate decompensată 

(dezechilibrată) a coloanei vertebrale сu compresiunea organelor cutiei toracice.
Semnele clinice sunt confirmate de manifestările obiective.

Ce vă aşteptaţi să decelaţi la examenul obiectiv?
Anamneza bolii: La vârsta de șase ani pacienta a fost spitalizată în secţia de 

ortopedie unde a urmat tratament conservator, fiind mai apoi repetat spitalizată 
în diverse instituţii medicale. De la şase până la opt ani a purtat corset la indicația 
reabilitologului. Pe tot parcursul evoluţiei diformităţii coloanei vertebrale fetiţa nu 
a fost evaluată de vertebrolog.

La vârsta de 8 ani, a fost consultată și apoi internată pentru examinare aprofun-
dată şi tratament chirurgical în Clinica de vertebrologie, ortopedie şi traumatologie 
pediatrică a Centrului Naţional Ştiinţifico-Practic de Chirurgie Pediatrică „Natalia 
Gheorghiu”. 

Status la internare.
Status ortopedic. Examenul clinic: Starea generală este gravă. Se deplasează 

lent, aplecările în diferite direcţii îi provoacă dureri de spate şi sunt limitate. Se 
determină un deficit ponderal evident. Masa musculară este prezentă slab. Tegu-
mentele sunt curate, palide. Se determină o deviaţie pronunţată în plan frontal 
a coloanei vertebrale de la Th2-Th12 dreapta, se mai observă un dezechilibru al 
umerilor şi asimetrie marcantă a omoplaţilor, un gheb costal ascuţit (7 cm) cu vârful 
la nivelul vertebrelor Th7–Th10 (fig.1).

Examenul din faţă evidenţiază o deformare pronunţată a cutiei toracice, umărul 
drept este mai sus şi mai lung. Examenul în poziţie orizontală nu a fost posibil din 
cauza sindromului algic în piept şi spate. Bolnava a fost spitalizată. 

Statusul neurologic. Forţa musculară a membrelor inferioare este scăzută. 
Reflexele osteotendinoase sunt în dinamism mediu. Sensibilitatea nu este dimi-
nuată. Concluzia neurologului: Hipotonie musculară. 
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Fig. 1. Deviaţia pronunţată în plan frontal a coloanei vertebrale de la Th2-Th12 dreapta, 
ghebul costal ascuţit (7 cm) cu vârful la nivelul vertebrelor Th7–Th10.

Ce alte afecţiuni intră în diagnosticul diferenţial?
În discuţia cauzei diformităţii coloanei vertebrale se va face diferenţierea cu:
• O tumoare a măduvei spinării, coloanei vertebrale;
• Siringomielia;
• Tuberculoza;
• Scolioza congenitală;
• Diformităţile idiopatice;
• Afecțiuni inflamatorii, vasculare

Ce explorări imagistice solicitați pentru certificarea diagnosticului?
Explorările imagistice sunt utile atât pentru stabilirea diagnosticului cât și 

pentru stadializarea afecțiunii. Cele mai importante sunt:
Examenul radiologic al coloanei vertebrale – diformitate scoliotică toraco-lom-

bară a coloanei vertebrale, unghiul diformităţii scoliotice al coloanei 128° (fig.2), 
coloană rigidă.

Fig. 2. Diformitate scoliotică toraco-lombară a coloanei vertebrale.
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Tomografia computerizată cu angiografie şi rezonanţa magnetică – absența 
datelor de tuberculoză, siringomielie, proces de volum al măduvei spinării şi 
coloanei vertebrale.

Scintigrafia pulmonară – a identificat modificări pronunţate de circulaţie sang-
vină pulmonară (fig.3).

Fig. 3. Modificări pronunţate de circulaţie sangvină pulmonară.

Spirografia. Dereglarea funcţiei de ventilaţie pulmonară, forma restrictivă gr. 
III-IV. Tulburări de conductibilitate a bronhiilor de calibru mic.

Diagnostic. Scolioză idiopatică toraco-lombară spre dreapta gr IV (extrem de 
gravă), în stare de progresare, decompensată, cu dereglarea funcţiei de ventilaţie 
pulmonară, forma restrictivă gr. III-IV.

Stadializarea diformităţii coloanei vertebrale (după В. Д. Чаклин):
Gr I de scolioză – curbarea slab detectabilă a coloanei vertebrale în plan frontal, 

cu dispariţia curburii în poziţie orizontală. Asimetria umerilor şi a scapulelor în 
cazul celor toraco-lombare şi toracice, a taliei în cazul celor lombare. Asimetria 
musculaturii la nivelul arcului curburii. Unghiul arcului scoliotic 5-10°

Gr II de scolioză – curbarea coloanei vertebrale mai pronunţată, care nu dispare 
total la înlăturarea sarcinii asupra ei. Există un arc mic de compensare şi un mic 
gheb costal. Unghiul arcului scoliotic (unghiul scoliozei) 11-30°.

Gr III de scolioză – curbarea semnificativă a coloanei vertebrale în plan frontal, 
cu arc compensator, deformare marcantă a cutiei toracice şi un gheb costal mare. 
Trunchiul deviat spre arcul principal de scolioză. Corecţia coloanei vertebrale la 
descărcarea ei este minoră. Unghiul arcului scoliotic (unghiul scoliozei) 31-60°.

Gr IV de scolioză – Cifo-scolioză pronunţată fixată. Dereglări cardio-respiratorii. 
Unghiul arcului scoliotic (unghiul scoliozei) >60°.

Examenele de laborator pot releva:
– Anemie;
– Hipoalbuminemie
Complicaţiile care pot surveni în evoliţia diformităţii idiopatice a coloanei verte-

brale sunt: parapareză sau paraplegie inferioară, insuficienţă cardiopulmonară 
gravă cu prognosticul rezervat, insuficienţă poliorganică.

Care sunt obiectivele terapiei la pacienţii cu diformităţi idiopatice  
ale coloanei vertebrale?
Luând în vedere etiologia, gradul de deformare, dereglările secundare ale func-

ţiei organelor cutiei toracice, vârsta copilului, precum şi probabilitatea progresării 
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diformităţii şi dereglărilor neurologice, pe fundalul creşterii active, este indicată 
intervenţia chirurgicală cu indicaţii vitale.

Sarcinile tratamentului chirurgical la pacienta în cauză:
1. Ortopedică:

– corecţia diformităţii şi profilaxia progresării ei pe fondul creşterii active.
2. Neurochirurgicală:

– ameliorarea sindromului algic;
– profilaxia conflictului vertebro-medular pe fondul progresării diformi-

tăţii.
3. Terapeutică:

– ameliorarea capacității vitale a plămânilor. 
4. Corecția aspectului exterior (aspectul cosmetiv).
Variantele terapeutice chirurgicale de realizare a sarcinilor propuse:
1. Efectuarea intervenţiei în două etape;
2. Intervenţie chirurgicală într-o sesiune chirurgicală.
Luând în vedere starea somatică decompensată a pacientei, a fost aleasă a doua 

variantă. 
Strategia şi tactica corecţiei scoliozei idiopatice se realizează luându-se în consi-

derare clasificarea Lenke. 

Este necesară o pregătire preoperatorie?
Da, ca și în celelalte intervenții pe coloana vertebrală. Pregătirea va include un 

complex de tratament medico-ortopedic pentru ameliorarea stării generale a func-
ţiei sistemului de respiraţie şi a celui cardiovascular și o pregătire prealabilă.

Intervenţia de corecţie a fost precedată de o etapă de pregătire preoperatorie, 
pentru mobilizarea coloanei vertebrale cu ajutorul unui complex de gimnastică 
special elaborat, care contribuie la extensia premergătoare. 

În acest stadiu se recomandă:
La etapă I, a interveni chirurgical – acces transtoracic anterior lateral, discec-

tomie pe partea concavă la 6 nivele: toracotomie (fig.4), discectomie (7 nivele) cu 
corporodeză (fig.5). 

Fig. 4. Toracotomie. Gradul de diformitate extrem de gravă ne-a determinat  
să folosim 2 accese transtoracice, prin coastele XI şi VI.
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Fig. 5. Discectomie (7 nivele) cu corporodeză.

Etapa II – după 14 zile. Mobilizarea diformităţii, corecţie şi fixare cu construcţie 
polisegmentară CD.

Fig. 6. Etapa II: A) mobilizarea diformităţii; B) aplicarea şuruburilor transpedicular  
şi a construcţiei transpediculare.

Fig. 7. Etapa II:C) manevră de derotaţie; D) corecţia diformităţii;  
E) autospondilodeză posterioară.

Fig. 8. Radiograma pacientei la 1 lună după intervenție (A) și aspectul clinic (B) după 5 ani.
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Ce complicaţii presupune tratamentul chirurgical recomandat?
Complicaţiile:
• Pleurite, Pneumonii, Pneumotorax, Hilotorax; 
• Lezarea vaselor magistrare (aortă, vene cave, vase intercostale);
• Dereglări ischemice în bazinul arterei Adamkevici;
• Pareză, paraplegie etc.

Care este prognosticul pacienţilor cu diformităţi ale coloanei vertebrale?
Prognosticul este rezervat din cauza progresării insuficienţei cardiorespiratorii 

şi decompensării poliorganice. La pacienta în cauză el s-a dovedit a fi favorabil.

Aţi recomanda screeningul acestei afecţiuni în populaţie la copii?
Expes-screeningul este recomandat în populaţie la copii cu scopul de a diagnos-

tica cât mai precoce patologia coloanei vertebrale, pentru a institui un tratament 
adecvat, la timp, şi pentru a preveni complicaţiile neurale, cardiorespiratorii, 
disfuncţiile poliorganice. 

După intervenție, pacienta, pe parcurs de 3 zile, a urmat tratament sindromal 
în secţia de reanimare şi terapie intensivă. La 10 zile postoperator a fost ridicată 
pe picioare, iar la a 18-a zi externată. Se prezintă la control o dată în an. Acuze nu 
prezintă. Frecventează studiile. Progresarea deformării coloanei vertebrale lipsește.

Clinic, după intervenţia chirurgicală, ameliorarea sindromului dolor şi regresul 
dereglărilor neurologice s-au determinat în primele 2 luni. La 2 ani corecţia se 
păstrează (fig.8), a fost înlăturată poziţia decompensată a corpului, deficitul neuro-
logic absent.

Elemente-cheie.
1. Primul pas important este aprecierea formei scoliozei: evolutivă sau nonevo-

lutivă. Ea se determină prin examen radiologic în poziţie verticală la primul 
consult şi apoi la 6 luni.

2. În deformări scoliotice de la 0 la 30 grade se indică kinetoterapie; de la 30-50 
grade – kinetoterapie şi corsete; peste 50 grade – intervenţii chirurgicale.

3. Tratamentul kinetoterapeutic şi ortopedic (corsete) sunt eficace numai în 
formele nonevolutive. 

4. Formele evolutive necesită tratament chirurgical. Tratamentul conservator 
la aceşti pacienţi nu este eficace şi reţine utilizarea tratamentului chirurgical 
agravând diformitatea coloanei.

5. Metoda cea mai eficientă de corecţie a diformităţilor scoliotice rigide: reliza 
anterioară a coloanei vertebrale (discectomie); corecţia şi fixarea dorsală cu 
metalo-construcţie, toracoplastie şi spondilodeză posterioară

Diagnostocul unei scolioze se bazează pe:
A. Anamneza, care va include: datele civile de identificare, dacă este primul 

consult sau a mai fost la alţi medici; când şi în ce circumstanţe a fost depistată afec-
ţiunea; dacă în familie şi la rude sunt persoane cu scolioză, maladii genetice sau 
neurologice; în cazul fetelor – dacă are menstruaţie şi de la ce vârstă; se va aprecia 
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nivelul intelectual, activitatea sportivă şcolară şi extraşcolară; dacă a urmat even-
tual un tratament şi care a fost acela; dacă prezintă sau nu dureri de spate.

B. Examenul clinic. Examinarea clinică se face pe pacientul dezbrăcat, desculţ, în 
poziţie „în picioare”. Se apreciază morfotipul (localizarea curburii primare), starea 
musculară şi cutanată, forma picioarelor şi a genunchilor, echilibrul bazinului, 
lungimea membrelor inferioare, amplitudinea mişcărilor articulare ale şoldurilor.

Se cercetează gradul dezvoltării caracterelor sexuale (pilozitatea axilară şi 
pubiană, sânii, organele genitale externe). Gradul deviaţiei vertebrale se evaluează 
prin aprecierea curburilor laterale şi sagitale, a echilibrului frontal occipito-sacral, 
a înălţimii gibozităţilor, a denivelării umerilor şi a vârfurilor omoplaţilor. Examenul 
coloanei se face din faţă şi din spate. Se apreciază echilibrul umerilor, bazinului; 
examinarea din profil scoate în avidență curburile fiziologice: lordoza cervicală, 
cifoza toracică şi lordoza lombară.

C. Examenul imagistic. După examenul clinic se face o radiografie în față şi în 
profil a întregii coloane vertebrale în poziţie verticală cu bazinul echilibrat. Radio-
grafia în profil permite analiza curburilor rahidiene. În cazul unei scolioze evolutive 
este necesar de repetat radiografia antero-posterioară în picioare o dată la 6 luni; 
radiografia în profil se recomandă de efectuat la începutul tratamentului şi la termi-
narea lui. Se măsoară unghiul deformării după Cobb.

Prin examen radiologic se confirmă documental evoluţia scoliozei. 
Tactica de tratament a scoliozelor idiopatice. Protocolul tratamentului scolio-

zelor este în funcţie de magnitudinea curburii scoliotice.
De la 0 la 30 grade – kinetoterapie (gimnastică medicală).
De la 30 la 50 grade – kinetoterapie şi tratament ortopedic (corset). 
Peste 50 grade – tratament chirurgical.
Efectul principal al kinetoterapei şi tratamentului ortopedic (corset), dacă ele 

sunt utilizate conform protocolului, constă în reţinerea ritmului de progresare a 
deformării scoliotice. Rezultat pozitiv s-a înregistrat în cazurile scoliozei neevolu-
tive şi mai puţin efectiv în scoliozele evolutive. Utilizarea kinetoterapiei şi a orte-
zelor în cazurile deformărilor scoliotice peste 50 grade ca tratament de bază nu va 
avea efect pozitiv, dar mai mult negativ, deoarece amână utilizarea tratamentului 
chirurgical, agravează schimbările morfologice în coloana vertebrală.

Tratamentul chirurgical al scoliozelor idiopatice. Practica arată că o bună şi 
sigură corecţie a coloanei vertebrale poate fi obţinută prin folosirea construcţiei 
metalice cu şuruburi transpediculare. Ea permite, în timpul operaţiei, controlul 
tuturor celor trei planuri ortogonale, face posibilă corecţia directă a rotaţiei verte-
brale şi obţinerea unui montaj rigid necesar pentru o bună fuziune.
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RINICHI ECTOPIC LA COPIL – O ANOMALIE RARĂ
Introducere. Rinichiul intratoracic este o anomalie congenitală rară, cu cea mai 

mică frecvență dintre toate ectopiile renale, punând probleme dificile de diagnostic, 
din cauza simptomatologiei atipice și evoluției grevate de complicații [3, 4]. Mani-
festările clinice pot fi silențioase, la vârsta copilăriei, existând adesea dificultăți în 
luarea anamnezei și în efectuarea examenului obiectiv – care poate fi sărac [1, 2]. 
Deciziile presupun o permanentă colaborare medico-chirurgicală [1, 10]. Analiza 
literaturii de specialitate confirmă faptul că la a 7-8-a săptămână a embriogenezei 
începe procesul de avansare și rotație a rinichilor. În ectopia (distopia) renală rini-
chiul nu se află în regiunea lombară, dar migrează tot mai sus ca pe o „scăriță” prin 
formarea de vase arteriale, ramuri, care provin de la aortă. Din peretele aortei apare 
o burjonare, care concrește în parenchimul renal și ia asupra sa alimentația vascu-
lară renală. Vasele arteriale formate anterior se obliterează și apoi regresează. Vasele 
arteriale neoformate se scurtează, trag rinichiul în sus, astfel se produce o rotație a 
rinichilor. În dereglarea embriogenezei, rinichiul poate să se oprească în procesul 
său de avansare, fiind fixat de multiple vase arteriale, drept urmare se dezvoltă 
ectopia renală. Rinichiul ectopiat toracic, se localizează deasupra diafragmei sau 
în cavitatea pleurală. Frecvent, se asociază cu sechestrarea pulmonară [11, 13, 21]. 
Astfel, în această ascensiune rinichiul intră în componența herniei diafragmatice 
sau anomalia de dezvoltare se prezintă prin relaxarea hemidiafragmei. Alimentația 
rinichiului se produce de la ramuri arteriale ale aortei toracice. 

În ectopia renală toracică ureterul este mai lung ca cel obișnuit. Ectopia renală 
se referă la un rinichi situat în orice altă locație, decât fosa renală. Oprirea în dezvol-
tare a rinichiului la un loc neobișnuit (toracic, iliac, în bazinul mic) se numește 
ectopie homolaterală (simplă). Ea poate fi uni- sau bilaterală. În situația în care 
ambii rinichi sunt localizați de o singură parte a coloanei vertebrale, anomalia 
poartă denumirea de ectopie heterolaterală (încrucișată). Ureterele în aceste situ-
ații se implantează la loc tipic în vezica urinară. Rinichiul ectopiat este turtit, frec-
vent are o structură lobulată. Bazinetul are o formă bizară, fiind localizat anterior, 
calicele se află medial de bazinet, fiind orientate spre coloana vertebrală. Ureterul 
pleacă lateral sau median de la partea anterioară a bazinetului, iar capsula adipoasă 
des lipsește. Rinichiul ectopiat poate avea până la 6 vase accesorii [21]. Se crede că 
rinichii ectopici apar la aproximativ 1 din 1000 de nașteri, dar numai aproximativ 1 
din 10 dintre aceștia este diagnosticat vreodată. Cu o rată de prevalență mai mică de 
0,01 %, rinichii intratoracici reprezintă mai puțin de 5 % din toate ectopiile renale, 
fiind anomalie cu cea mai mică rată de frecvență dintre toate ectopiile renale [1, 
2, 3]. Prin urmare, are o incidență raportată mai mică de 5 la 1 milion de nașteri. 
În cele ce urmează prezentăm un caz similar întâlnit în practica noastră clinică de 
rutină, subliniind importanța imaginii transversale în diagnosticarea acestei afec-
țiuni relativ benigne. 

Rinichiul intratoracic este o proeminență parțială sau completă a rinichiului 
deasupra hemidiafragmei în compartimentul mediastinal posterior al toracelui. 
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Primul caz de rinichi toracic a fost diagnosticat de Wolfromm [7] în 1940 folosind 
o pielografie retrogradă. În literatura de specialitate, au fost raportate foarte puține 
astfel de cazuri (≈95). Experiența noastră se referă la 1 caz clinic de ectopie renală, 
prezentând o serie de considerente evolutive și terapeutice legate de regiunea 
anatomo-toracică. 

Caz clinic. 
Cazul clinic este al pacientei S.G., 6 ani, sex feminin, care se internează în secția 

de urologie, IMSP IMșiC, CNȘP de Chirurgie Pediatrică „Natalia Gheorghiu”, cu 
suspiciunea de lipsa rinichiului stâng și prezența unei opacități la baza plămânului 
pe stânga, diagnosticată accidental, pe o radiografie toracică de asamblu, fiind 
prezentă deformarea cutiei toracice. Din anamneză reținem că nu există istoric 
despre vreun traumatism, procedură operatorie în afară de lipsa rinichiului pe 
stânga. Marcherii biochimici ai sângelui, urinei nu deviază de la valorile normale. 
Din spusele părinților, copilul a suportat în timp infecții respiratorii, urmând cure de 
tratament simptomatic. Evolutiv, la copil s-a asociat deformarea cutiei toracice pe 
stânga. Radiografia cutiei toracice, efectuată anterior a indicat prezența opacității la 
baza plămânului stâng. USG sistemului urinar ne indică lipsa rinichiului pe stânga.

Care este diagnosticul prezumtiv?
Având în vedere prezența opacității pulmonare pe stânga și deformarea cutiei 

toracice, la copil este prezentă o formațiune de volum la nivelul cutiei toracice, dar 
nu se exclude o anomalie renourinară – agenezia rinichiului pe stânga.

Ce explorări paraclinice solicitați în vederea confirmăriii diagnosticului?
Ultrasonografia sistemului urinar 
Ultrasonografia sistemului urinar a demonstrat lipsa rinichiului stâng la locul 

tipic, fiind suspectată prezența lui în cavitatea toracică stângă, micșorat în dimen-
siuni.

Ce alte patologii mai intră în discuție? 
Se vor analiza următoarele patologii:
• Formațiune tumorală a cavității toracice
• Agenezie renală
• Hernia Bochdalek 
• Sechestrarea pulmonară
• Neuroblastom mediastinal 

Ce metode de examinare paraclinică vor completa examenul ultrasonografic 
al sistemului urinar? 
Urografia intravenoasă
Pentru concretizarea diagnosticului copilul necesită examinare prin urografia 

intravenoasă cu administrarea substanței de contrast Ultravist. S-a decelat anomalie 
de poziție a rinichiului stâng. Distopie toracică (sistemul pielocaliceal pe stânga 
se vizualizează paravertebral pe stânga la nivelul TH9-10). Ureterul stâng alungit, 
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ondulat, de tip cistoid, de calibru obișnuit. Funcția de concentrare și evacuare este 
păstrată (fig.1.). 

Fig. 1. Urografia intravenoasă.

Cistoureterografia ascendentă 
Vezica urinară bine contrastată, de forma neregulată, cu contur clar. Se depis-

tează prolabarea colului vezicii urinare. RVR nu se vizualizează. Spina bifida S1,2,3 
(fig.2.),

Fig. 2. Cistografia ascendentă.

Tomografia computerizată (15.07.2021). 
Scanarea tomografică computerizată a demonstrat prezența unei structuri reni-

forme ectopice în locația intratoracică pe stânga și prolabarea atipică a rinichiului 
stâng în cavitatea toracică, superior splinei, paravertebral pe stânga printr-un 
defect posterior, cu diametrul de 6,0 cm; efect de masă moderată asupra segmen-
telor pulmonare bazale pe stânga cu sectoare de atelectazie și compresiune mini-
mală a structurilor mediastinului posterior. Rinichii prezintă dimensiuni nemodifi-
cate bilateral: pe dreapta diametrul longitudinal 6,5 cm, pe stânga – 5,9 cm, sistemul 
pielocaliceal nedilatat bilateral. În faza urografică se determină contrastarea obiș-
nuită a sistemului calice-bazinet. Vezica urinară fără devieri patologice. Imaginile 
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postcontrast au arătat excreția de contrast normală și sistemul pelvicaliceal nondi-
latat, indicând funcționarea normală a rinichiului intratoracic (fig. 3.).

Fig. 3. Scanare tomografică computerizată axială cu contrast îmbunătățit  
care demonstrează prezența unei structuri reniforme ectopice  

în locația intratoracică din partea stângă.

Pentru completarea diagnosticului și a tacticii ulterioare de tratament 
copilul va necesita examinare prin scintigrafia renală în dinamică.

În ce cazuri se recurge la scintigrafia renală în dinamică? 
Principalele indicații ale scintigrafiei renale sunt: evaluarea uropatiilor obstruc-

tive, diagnosticul diferențial al hidronefrozelor obstructive / nonobstructive și 
monitorizarea eficienței terapeutice, hipertensiunea arterială de cauză renovascu-
lară, aprecierea funcției renale la pacienții cu insuficiența renală; evaluarea malfor-
mațiilor congenitale etc.

Rinichiul pe dreapta se vizualizează la loc tipic, cu contur clar, de dimensiuni 
normale. Repartizarea radiofarmaceuticului în el este în limitele normei. Procesul 
de filtrație glomerulară și excreție sunt în limitele normei.

Rinichiul pe stânga se determină mai sus de la locul tipic, cu contur clar, micșorat 
în dimensiuni. Repartizarea radiofarmaceuticului în el este în limitele normei. 
Procesul de filtrație glomerulară și de excreție sunt în limitele normei (fig. 4.).
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Fig. 4. Scintigrafia renală.

În ce constă profilaxia apariției ectopiilor renale?
Profilaxia este direcționată la preîntâmpinarea acțiunii factorilor teratogeni 

(tabagism, consum de alcool, radiație etc.), începând de la 16-90 zi de gestație, 
în special la a 30-a zi a acestei perioade. Luând în considerare factorul genetic în 
apariția acestei anomalii, o importanță semnificativă are ecografia uterului gravid, 
mai ales la gravidele cu anamneză nefrologică împovărată [21]. 

Discuţie. Această afecțiune prezintă predominanță masculină și apare mai 
frecvent în stânga decât în partea dreaptă. Zece la sută din cazuri sunt bilaterale 
[1, 9, 10. 11]. S-a considerat că diferite mecanisme sunt responsabile pentru rini-
chii intratoracici, cum ar fi ascensiunea accelerată a rinichiului, închiderea întâr-
ziată sau dezvoltarea necorespunzătoare a membranei pleuroperitoneale, efectul 
ficatului și glandelor suprarenale în curs de dezvoltare și persistența cordonului 
nefrogen [12, 13]. În timpul embriogenezei, rinichii sunt situați inițial în pelvis, 
apoi urcă în abdomen pe măsură ce porțiunea caudală a embrionului crește față 
de cea cranială. Ascensiunea se oprește când rinichii ajung la suprarenale. În reali-
tate, ambii rinichi sunt împiedicați fizic de la ascensiune mai mare, predominant 
de suprarenale localizate superior și, într-o oarecare măsură, de ficat. Astfel, în 
condiții care afectează dezvoltarea glandelor suprarenale și a ficatului, rinichiul 
ascendent în curs de dezvoltare poate „depăși” rareori și poate urca într-o locație 
mai înaltă decât în mod normal, rezultând ectopia toracică [14, 15]. Niciunul dintre 
aceste mecanisme postulate nu poate explica însă toate cazurile raportate. Majo-
ritatea pacienților cu rinichi intratoracici sunt asimptomatici și au un curs clinic 
benign. Din punct de vedere anatomic, pot fi observate anomalii de rotație (cum ar 
fi hilul orientat posterior, ureterul lung, originea ridicată a vaselor renale) și deviația 
medială a polului inferior al rinichiului. Anomaliile asociate depistate în alte sisteme 
de organe sunt extrem de rare [16, 17]. Au fost utilizate mai multe metode pentru 
diagnosticarea rinichiului intratoracic. Radiografiile simple sunt adesea mai puțin 
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elocvente și pot confunda această afecțiune cu alte leziuni mediastinale posteri-
oare, cum ar fi hernia Bochdalek, sechestrarea pulmonară sau masele neurogene. 
În trecut, urografia intravenoasă era modalitatea de alegere pentru confirmarea 
diagnosticului, dar a fost înlocuită în ultimul timp cu ultrasonografia și tomografia 
computerizată [6, 18]. Imagistica nucleară joacă, de asemenea, un rol important în 
diagnosticul acesteia. Scintigrafia cu Tc-99m DMSA (acid dimercaptosuccinic) și 
Tc-99m DTPA (dietilenetriamină acid pentaacetic) poate fi utilizată pentru a dife-
renția un rinichi toracic ectopic de alte țesuturi [19]. Scintigrafia renală trebuie efec-
tuată chiar dacă rezultatele CT și pielografia intravenoasă sunt normale, deoarece 
descrie mai exact funcția rinichilor [12]. Tratamentul nu este necesar în majoritatea 
cazurilor de ectopie renală intratoracică cu excepția celor asociate cu alte anomalii, 
cum ar fi refluxul vezicoureteral și obstrucția [13, 18, 20]. 

În concluzie, ectopia renală intratoracică este o entitate clinică rară și reprezintă 
o provocare de diagnostic atât pentru clinicieni, cât și pentru radiologi. Conștienti-
zarea acestei anomalii, împreună cu un indice ridicat de suspiciune, poate înlătura 
necesitatea investigațiilor inutile și a procedurilor operative [21, 22].
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MEGAURETEROHIDRONEFROZA OBSTRUCTIVĂ LA COPIL
Pacientul P.R., a. n. 10.04.2019, vârsta 11 luni, sex masculin, internat în secția 

de chirurgie a nou-născutului, IMSP IMșiC, CNȘP de Chirurgie Pediatrică „Natalia 
Gheorghiu”, cu temperatură subfebrilă – 37,8°C, modificări în examenul sumar 
al urinei – leucociturie, periodic piurie. Din datele anamnestice, reținem că la 37 
săptămâni de dezvoltare intrauterină copilul a fost diagnosticat cu o anomalie 
congenitală renourinară – pieloectazie bilaterală. Nașterea la IMSP IMșiC. Copilul 
provine din prima sarcină, prima naștere monofetală, s-a născut la termenul de 40 
săptămâni pe cale naturală. Mama a prezentat oligohidramnios, infecție cu ureo-
plasmă. Greutatea la naștere – 3620 g, lungimea – 50 cm. Nou-născut cu circulară de 
cordon în jurul gâtului. Obiectiv: Starea generală a copilului este grav-medie. Tegu-
mentele și mucoasele sunt curate, roz-pale. Respirația veziculară. Bătăile cordului 
sunt ritmice. Abdomenul este de formă obișnuită, moale, indolor, pe tot parcursul. 
Rinichii nu se palpează. 

Pe 16.04.19, la a 6-a zi de la naștere, copilul a fost transferat pe Linia Avia San 
din SR Drochia cu simptomele: febră, prezența edemului cu cianoză a penisului, 
micțiuni cu efort, îngreuiate, jet urinar cu întrerupere. Copilul a urmat tratament 
medicamentos antibioterapie, uroseptice, desensibilizante pentru balanopostită 
purulentă.

Care este diagnsticul prezumtiv? 
Având în vedere modificările înregistrate la examenul sumar al urinei, subfebri-

litatea, precum și datele examenului prin ultrasonografia sistemului urinar, copilul 
prezintă o anomalie congenitală renourinară, afectarea inflamatorie a penisului – 
balanopostită purulentă.

Ce explorări paraclinice solicitați în vederea confirmării diagnosticului?
• Ultrasonografia sistemului urinar
Ultrasonografia sistemului urinar, efectuată în a treia zi după naștere, a decelat: 

rinichiul pe dreapta 44x22 mm, dilatarea bazinetului rinichiului pe dreapta – 20 
mm, calicele pe dreapta – 16 mm, parenchimul pe dreapta – 4 mm. Rinichiul pe 
stânga – 45x24 mm, parenchimul pe stânga – 6 mm. Bazinetul pe stânga 15 mm, 
calicele superioare 11 mm. Copilul a fost externat din maternitate cu recomandarea 
de a reveni peste o lună sau la necesitate. Ultrasonografia sistemului urinar ne-a 
indicat dilatarea ambelor bazinete (normal – 2-3 mm), reducerea parenchimului 
renal pe dreapta – 4 mm, pe stânga – 6 mm (normal – 8 mm).

Ce alte patologii mai intră în discuție? 
Se va face diferențierea cu:
• Hidronefroza bilaterală
• Ureterohidronefroza obstructivă bilaterală
• Refluxul vezicoureteral bilateral
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Ce metode de examinare paraclinică vor completa examenul ultrasonografic 
al sistemului urinar? 
• Urografia intravenoasă prin infuzie
Pentru concretizarea diagnosticului copilul necesită examinare prin urografia 

intravenoasă prin infuzie cu administrarea Sol. Glucosae 5 %. Substanța de contrast 
administrată la vârsta de la 1 lună până la 1 an este de 3-4 ml la 1 kg masă corporală, 
după vârsta de 1 an până la 3 ani – 2-3 ml/kg (Павлов М.И., 1981). Contraindicații 
pentru efectuarea acestei proceduri constituie Leziunea renală acută și Boala renală 
cronică, ce se manifestă prin azotemie și hipostenurie, șoc, colaps, idiosincrazia 
copilului la preparatele de iod. La copiii cu vârsta sub 3 ani, în legătură cu masa 
corporală mică și cu evacuarea substanței de contrast într-o perioadă mai mică de 
timp, în comparație cu copiii de vârstă școlară, clișeele radiologice se vor efectua cu 
intervalul de 5, 20 și 40 min după introducerea substanței de contrast, iar la copiii 
de vârstă mai mare de 5 ani la 5-15 min și 60 min. La minutul 15 clișeul radiologic 
se efectuează în poziția verticală a copilului, ceea ce permite determinarea gradului 
de mobilitate al rinichilor.

În legătură cu modificările vizibile ale glandului penian – balanopostita puru-
lentă, copilul a urmat tratament medicamentos – antibioterapie, uroseptice, desen-
sibilizante. După dispariția inflamației glandului penian, pe 05.05.19, copilul a fost 
examinat prin urografia intravenoasă prin infuzie cu Sol.Urografin care a decelat 
megaureterohidronefroză bilaterală, gr. II pe dreapta, gr. III pe stânga (fig.1). 

Fig. 1. Pacientul P., 11 luni. Urografie intravenoasă prin infuzie. 
Megaureterohidronefroză, gr. II pe dreapta, gr. III pe stânga.

Prezența simptomelor micțiuni îngreuiate, cu efort, jet urinar cu întrerupere a 
impus examinarea copilului prin cistoureterografie micțională pentru a exclude o 
obstrucție infravezicală (stenoză a uretrei posterioare sau valvă a uretrei posteri-
oare, reflux vezicoureteral). 

• Cistoureterografia micțională
Pacientul a fost evaluat în dinamică (20.05.2019) prin cistouretrografie ascen-
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dentă care a determinat o vezică urinară cu contur neregulat, consecință a stenozei 
uretrei posterioare cu pseudodiverticule, „vezică urinară de luptă” (fig. 2).

Fig. 2. Pacient 11 luni. Cistoureterogragie micțională. Contur neregulat  
al vezicii urinare. Stenoză a uretrei posterioare. Vezică urinară „de luptă”.

Pentru completarea diagnosticului și stabilirea tacticii ulterioare de tratament 
copilul va necesita examinare prin scintigrafia renală.

În ce cazuri se recurge la scintigrafia renală? 
Principalele indicații ale scintigrafiei renale sunt: evaluarea uropatiilor obstruc-

tive; diagnosticul diferenţial al hidronefrozelor obstructive/nonobstructive şi 
monitorizarea eficienţei terapeutice; hipertensiunea arterială de cauză renovascu-
lară (scintigrafie cu test la Captopril). Scintigrafia renală este o tehnică funcțională 
eficientă și precisă, care permite obținerea de parametri funcționali ce nu pot fi 
obținuți prin nici o altă metodă. Este neinvazivă, implică o doză de iradiere minimă 
și este practic fără reacții adverse, aceste avantaje făcând din medicina nucleară un 
instrument de nădejde care nu ar trebui să lipsescă din posibilitățile de investigație 
ale unui act medical modern.

Scintigrafia renală din 03.09.19, în cazul prezentat de noi, ne indică un rinichi pe 
stânga cu localizare tipică, cu contur clar și cu dimensiuni normale. Repartizarea 
radiofarmaceuticului în rinichi pe stânga este neregulată, dar nivelul de acumu-
lare a radiofarmaceuticului este normal. Totodată filtrația glomerulară și evacuarea 
radiofarmaceuticului a fost asccentuat încetinită, de tip obstructiv. A fost prezentă 
reținerea de durată a radiofarmaceuticului în bazinet și calice. Rinichiul pe dreapta 
se vizualizează la loc tipic, cu contur clar, de dimensiuni normale. Repartiția radio-
farmaceuticului este neregulată. Nivelul de acumulare al radiofarmaceuticului 
normal, iar mecanismele filtrării glomerulare și evacuării radiofarmaceuticului este 
brusc încetinit – tip obstructiv. Se constată reținerea îndelungată a radiofarmaceu-
ticului la nivel de calice și bazinet. Pacientul a fost diagnosticat cu megaureterohi-
dronefroză, obstructivă, gradul II pe dreapta, gr. III pe stânga. 

În ce a constat tratamentul la copil?
În scopil de a normaliza urodinamica prin căile urinare inferioare s-a aplicat 

sonda vezicală permanentă de tip Foley nr. 10, s-au administrat preparate urosep-
tice după schemă (compr. Furagini 0,05 ¼ x 1 dată pe zi seara, timp de 1 lună). 
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Cum s-a efectuat monitorizarea pacientului luat în studiu?
Monitorizarea stării sistemului urinar a fost efectuată prin examinarea clini-

co-paraclinică periodică a copilului – o dată la 3 luni, prin ultrasonografia siste-
mului urinar. USG din 17.04.19: Ambii rinichi edemațați. Ecogenitatea parenchi-
mului renal crescută. Ecouri liniare unice în bazinete bilateral și în vezica urinară. 
Rinichiul pe dreapta 74x35 mm, parenchimul 5 mm, rinichiul pe stânga – 74x34 
mm, parenchimul 5 mm. Ureterul pe dr. sus 4 mm, pe stânga sus – 5-6 mm. Cali-
cele pe dreapta – 13 mm, pe stânga – 15 mm. Bazinetul pe dreapta – 12 mm, pe 
stânga – 15 mm, vezica urinară plină, cu contur dublu, jos uretere bilatral – 4-5 mm. 
Ecografic date de megaureterohidronefroză bilaterală. 

Ultrasonografia sistemului urinar pe 15.09.2019: rinichiul pe dreapta 67x30 mm, 
rinichiul pe stânga – 66x28 mm, parenchimul bilateral – 8 mm, bazinetul pe dreapta 
– 10 mm, pe stânga – 13 mm, calicele pe dreapta 8 mm, pe stânga – 12 mm. Vezica 
urinară nu-i plină maximal, ureterul pe dreapta – 5-6 mm, pe stânga – 7-8 mm. 
Cateter în vezica urinară.

Neurosonografia din 17.04.19: structurile medii cerebrale nu sunt dilatate. 
Ventriculii laterali la nivelul coarnelor anterioare 3 mm, ventriculul III, lățimea – 3 
mm, parenchimul cerebral de ecogenitate medie. Semne de imaturitate SNC. 

Pe 08.05.19 a fost efectuată tentativa intervenției chirurgicale prin uretrotomie 
transuretrală posterioară. Din cauza stenozei uretrale pronunțate, operația nu s-a 
efectuat. A fost instalat un cateter uretral în vezica urinară.

Fig.3. Cistoscopie. Date de valvă de uretră posterioară nu au fost determinate.

Ulterior, (12.11.19) copilul a fost spitalizat pentru efectuarea cistoscopiei cu asis-
tență anesteziologică. Cistoscopia a decelat vezica urinară cu structură modificată, 
de volum redus – cca 30-40 ml, cu pseudodiverticuli. Ostiumurile ureterale vizibile, 
lateralizate, bara interureterală vizibilă. După umplerea vezicii urinare se retrage 
cistoscopul și se explorează uretra posterioară, verum montanum hipertrofiat, fără 
valve de uretră posterioare vizibile obstructive (fig.3). 

Postoperator se renunță la sonda urinară și se decide supravegherea evacuărilor 
urinare sub tratament cu Sol. Oxybutinină hydroclorid 5 mg/ 5 ml, câte 1,0 ml per 
os la fiecare 12 ore. 
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Copilul a fost spitalizat pentru repetarea cistoscopiei cu asistență anesteziolo-
gică pe 29.01.20. 

Cistoscopia repetată a indicat: vezica urinară cu aspect mult ameliorat, volumul 
crescut la cca 80 ml, pseudodiverticule reduse în dimensiuni și număr, abia schițate 
și orificii ureterale de aspect cvasinormal. Bara interureterală se menține proemi-
nentă, dar cu aspect ameliorat. Uretra posterioară de dimensiuni normale, verum 
montanum hipertrofiat cu schițe de valve de uretră la bază, dar aparent neobstruc-
tive. Jet urinar eficient, bun la vitropresiune, după retragerea cistoscopului. Sfincter 
extern competent – se închide la retragerea cistocopului. Concluzie: Evoluție posto-
peratorie favorabilă. 

Ce investigații a inclus examinarea copilului în dinamică?
Pentru evaluarea procesului patologic copilul a fost spitalizat în secția de 

urologie a IMSP IMșiC, CNȘP de Chirurgie Pediatrică „Natalia Gheorghiu” în mod 
programat pentru evaluarea stării generale la 1 an după depistarea patologiei. 

USG sistemului urinar din 11.03.20: rinichiul pe dreapta 66x30 mm, rinichiul pe 
stânga – 66x31mm, parenchimul rinichiului pe dreapta 8 mm, parenchimul rini-
chiului pe stânga – 8 mm. Bazinetul pe dreapta 3-4 mm, bazinetul pe stânga – 9 
mm, calicele pe dreapta – 2 mm, ureter sus pe dreapta – 3 mm, ureter sus pe stânga 
– 4-5 mm. Vezica urinară nu-i plină maximal. Posterior bilateral uretere până la 
3-4 mm. Scintigrafia renală din12.03.20: rinichiul pe stânga se vizualizează la loc 
tipic, contururi clare, de dimensiuni normale. Repartizarea radiofarmaceuticului 
neregulată, nivelul de acumulare scăzut. Procesul filtraţiei glomerulare şi evacuaţiei 
radiofarmaceuticului brusc încetinit – tip obstructiv. Reţinerea îndelungată a radio-
farmaceuticului în bazinet şi reținerea moderată de-a lungul ureterului. Rinichiul 
pe dreapta se vizualizează la loc tipic, contururi clare, dimensiuni normale. Repar-
tizarea radiofarmaceuticului neregulată, nivelul de acumulare normal. Procesul 
filtraţiei glomerulare şi evacuaţiei radiofarmaceuticului brusc încetinit – tip 
obstructiv. Reţinerea îndelungată a radiofarmaceuticului în bazinet, mai pronunţat 
în 1/3 inferioară a ureterului (Fig.4).

Fig. 4. Scintigrafia renală.
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Copilul a fost examinat prin urografie intravenoasă prin infuzie, pe 11.03.20, 
care a decelat: la 6’ bilateral paravertebral pe dreapta la nivelul L1-L3, pe stânga la 
nivelul Th12-L3 se vizualizează sistemele pielocaliceale. Pe stânga bazinetul mărit 
în volum, în proiecția joncțiunii bazineto-ureterale se vizualizează un defect liniar 
de umplere – vas aberant? Tijele caliceale sunt dilatate pe stânga. Calicele – rotun-
jite bilateral (cu accent pe stânga). Ureterul pe stânga s-a contrastat pe tot traiectul, 
dilatat până la 1,5 cm. Ureterul pe dreapta, de asemenea dilatat în 1/3 distală până 
la 1,3 cm. Se observă implantarea joasă, ectopică a ureterelor bilateral cu hipotonia 
ureterelor. Proba ortostatică negativă. Funcția de evacuare pe stânga este dimi-
nuată (fig. 5-6).

Fig. 5. Urografia intravenoasă prin infuzie. Ureterohidronefroză,  
gr. I pe dreapta, gr. II-III pe stânga. 

Fig. 6. Urografia intravenoasă prin infuzie. Ureterohidronefroză,  
gr. I pe dreapta, gr. II pe stânga.
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Concluzie: Ureterohidronefroză pe stânga, gradul 1-2. Hidrocalicoză bilaterală 
(cu accent pe stânga). Megaureter pe dreapta (gradul 1-2). Pielonefrită. În compa-
rație cu urografia intravenoasă prin infuzie din 07.05.2019, tabloul radiologic cu 
dinamică pozitivă.

Copilul a fost examinat prin cistoureterografie micțională, pe 17.03.20. Vezica 
urinară bine contrastată, cu contur clar, forma rotundă. Reflux vezicoureteral nu 
se depistează. Pe stânga se vizualizează un diverticul mic al vezicii urinare. Stenoză 
valvulară a uretrei cu dilatare suprastenotică (fig. 7). Dinamică radiologică pozitivă.

Fig.7. Cistoureterografia micțională. Reflux vezicoureteral nu se determină.

Copilul a urmat tratament cu Sol. Atropină 0,01 % subcutan, nr. 10, în paralel 
i s-a aplicat electroforeză cu Sol. Atropină 0,01 % la vezica urinară, nr.10. Ulterior, 
copilul a urmat tratament fizioterapeutic, laseroterapie la regiunea vezicii urinare, 
timp de 10 zile. Efect pozitiv. Volumul vezicii urinare s-a mărit. 

Discuții. 
În pofida numeroaselor studii care sunt dedicate anomaliilor congenitale 

reno-urinare și, îndeosebi, megaureterohidronefrozei obstructive, atât sub aspectul 
etiopatogeniei cât și al managementului, ele rămân o problemă neelucidată până la 
capăt și controversată. 

Răspândirea malformațiilor congenitale renourinare la copii, printre care și 
megaureterohidronefroza obstructivă, prezintă interes prin apariția infecțiilor 
urinare cu caracter recidivant, și prin consecințele atestate care duc la distrugerea 
în timp a parenchimului renal, cu instalarea insuficienței renale cronice la copil sau 
la adolescent. Cazul clinic studiat de noi reflectă megaureterohidronefroza obstruc-
tivă la un copil cu asocierea stenozei de uretră posterioară. Aplicând tratamentul 
conservator, am obținut rezultate satisfăcătoare. Articolul prezintă un caz clinic cu 
megauretrohidronefroză obstructivă.

Studiile recente arată că ultimul Ghid Clinic European, ce conține un număr 
impunător de recomandări, nu a fost bazat pe dovezi clinice de bună calitate, subli-
niindu-se nevoia de a efectua studii clinice în continuare [1,2]. Literatura modernă 
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de specialitate și studiile proprii arată că în Republica Moldova se atestă o creștere 
a incidenței malformațiilor congenitale renourinare [3].

Tratamentul megaureterohidronefrozei obstructive la copii este determinat de 
gradul de dereglare al urodinamicii în căile urinare superioare și de modificările 
patologice ale parenchimului renal. În prezent, tot mai mulți specialiști în domeniu 
recurg la tratamentul conservator al megaureterului primar obstructiv, dilatația 
ureterului se determină în treimea lui inferioară, cu o dilatare a sistemului cavitar 
renal, a calicelor renale, astfel că deformația ureterului dispare, dereglarea urodi-
namicii purtând caracter funcțional. Conform unor studii recente, cauza mega-
ureterului obstructiv o constituie dereglarea activității de contracție a ureterului. 
Administrarea preparatelor metabolice, etiopatogenic, este direcționată la îmbună-
tățirea funcționalității musculaturii netede a ureterelor [4, 5]. 

Studiile raportează, că indicii clinici se ameliorează semnificativ la finele 
primului an de viață al copilului: cu 80-85 % cazuri în megaureterul primelor stadii 
și cu 65 % cazuri în stadiile avansate ale maladiei. Criteriul de rezolvare chirurgicală 
îl constituie progresarea dilatării căilor urinare superioare, reducerea funcției renale 
cu asocierea de infecție urinară (leucociturie persistentă, nivelul crescut al ureei și 
al creatininei serice) care nu reacționează pozitiv la tratamentul antibacterian [6, 
7]. Deci, în lipsa dinamicii de regresie a procesului inflamator patologic, când nu 
are loc diminuarea dilatației sistemului cavitar renal, a ureterelor, în pofida trata-
mentului conservator individualizat aplicat, se va recurge la tratament chirurgical 
[8, 9]. Menționăm că infecția repetată de tract urinar cu evoluție severă care apare 
înaintea vârstei de 1 an manifestându-se prin tulburări urinare, stare generală alte-
rată în caz de un tratament neadecvat se poate solda cu Boala renală cronică. Evalu-
area malformațiilor renourinare se va efectua prin ultrasonografia sistemului urinar 
și scintigrafie renală în dinamică, urografie intravenoasă care apreciază gradul de 
afectare al sistemului urinar, iar cistoureterografia micțională confirmă sau infirmă 
un reflux vezicoureteral asociat și totodată exclude prezența unei uropatii joase [10]. 
Tratamentul afecțiunilor malformative date depinde de vârsta pacientului, tipul de 
megaureter, gradul de afectare renală, de caracterul complicațiilor asociate. Trata-
mentul include antibioterapie și intervenție chirurgicală [11]. 

Scopul acestui studiu este de a evidenția aspecte legate de particularitățile 
clinice, metodele de diagnostic și posibilitățile terapeutice în megaureterohidro-
nefroză obstructivă pe exemplul unui caz clinic la un pacient în vârstă de 11 luni. 
Tratamentul disfuncției neurogene a vezicii urinare ocupă în urologie un loc primor-
dial. Luând în considerare patogenia dificilă, tratamentul disfuncției neurogene a 
vezicii urinare de tip hipertonic, hiperreflex rămâne o problemă actuală pentru a 
cărei rezolvare se acordă o deosebită atenție farmacoterapiei. S-a demonstrat că 
mecanismul dezvoltării disfuncției neurogene a vezicii urinare de tip hipertonic, 
hiperreflex este foarte complicat, dar cel mai efecient rol se atribuie sensibilității 
detruzorului vezicii urinare la mediatorul parasimpatic – acetilcolina. Utilizarea 
acetilcolinei este patogenic argumentată [12, 13]. Actualmente, preparatul anti-
colinergic recomandat pentru tratamentul disfuncției neurogene a vezicii urinare 
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hipertonice, hiperreflexe la copii este Oxybutynina hydroclorid 5 mg/5 ml, M-coli-
noblocant din grupul aminelor terţiare. Pe lângă acţiunea M-colinoblocantă mode-
rată posedă capacitatea de a influenţa direct asupra musculaturii netede a orga-
nelor interne (acţiune spasmolitică miotropă). Înlătură spasmul şi reduce tonusul 
muşchilor netezi ai organelor interne: ai tractului gastrointestinal, căilor biliare, 
căilor urinare, inclusiv ai vezicii urinare. În vezica cu disfuncție neurogenă oxibuti-
nina relaxează detrusorul vezicii urinare, reduce contracţiile spontane ale detruso-
rului, creşte volumul vezicii urinare, reduce frecvenţa imperiozităţilor urinare. Un rol 
important îl are administrarea tratamentului fizioterapeutic. Laseroterapia conduce 
la efect analgizant, vasodilatator, antiinflamator, îmbunătățește particularitățile 
reologice ale sângelui și microcirculația, posedă efecte de regenerare. Laseroterapia 
pătrunde profund, până la 10-13 cm în țesut și stimulează sistemul imun, sistemul 
umoral, activează factorii neuroumorali [14]. Reglează sistemul membranos și intra-
celular, activează sistemul limfatic, îmbunătățește urodinamica [14]. 

După finalizarea tratamentului cu laseroterapie în asociere cu preparatele 
M-colinolitice Sol. Atropină și Oxybutynin chidroclorid, volumul vezicii urinare s-a 
mărit, după datele cistoureterografiei micționale. 

Concluzii. 
1. Semnele și simptomele uropatiilor malformative nu trebuie confundate cu 

stricturi ce apar ca rezultat al afecțiunilor de tract urinar. 
2. Fiecare copil care face un sindrom febril prelungit trebuie explorat urologic. 

Astfel, putem descoperi o afecțiune malformativă urologică și preveni asoci-
erea bolii renale cronice. 

3. Valva (stenoza de uretră posterioară) este expresia unui șir de complicații 
ale sistemului urinar la copii. Pentru a exclude complicația dată copilul va fi 
evaluat clinic, paraclinic pentru a preîntâmpina asocierea complicațiilor.

4. Rezultatele studiului de față și ale evaluării pacientului cu uropatie malfor-
mativă a demonstrat că includerea laseroterapiei în programul de tratament 
al vezicii urinare neurogene hipertonice, hiperreflexe a sporit acțiunea tera-
peutică și efectul farmacoterapiei cu rezultate bune precoce și la distanță.
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BOALA RENALĂ POLICHISTICĂ LA COPII
Pacientul D. M., în vârstă de 14 ani, se internează în secția de nefrologie IMSP IM 

și C pentru dureri periodice în zona lombară și cea abdominală, subfebrilitate. Boala 
a debutat în urmă cu 5 ani (2016), când la ecografia renală au fost depistate chisturi 
renale solitare, proces bilateral. În antecedente heredocolaterale și personale nu 
este nimic deosebit de semnalat, afară de datele ecografiei renale, prezența bolii 
polichistice renale la mamă și la unchiul matern al copilului. La examenul obiectiv: 
tegumente palide, T/A – 102/65 mm/Hg., proba Giordano pozitivă bilateral. Restul 
organelor abdominale și retroperitoneale nu prezintă modificări. 

Care este diagnosticul prezumtiv? 
Diagnosticul la această etapă este de boală polichistică renală. El se bazează pe 

acuze, pe datele obiective și anamnesticul bolii.

Ce explorări paraclinice solicitați în vederea confirmării diagnosticului?
Hemoleucograma: hemoglobina – 96 g/l, eritrocite – 2,9x1012; leucocite – 5,2 

x109, nesegmentate – 2 %, segmentate – 36 %, eozinofile – 2 %, limfocite – 58 %, 
monocite – 2 %, VSH – 12 mm/h. 

În analiza biochimică a sângelui, markeri biochimici: Proteina totală – 70 
g/l, albumina – 43,3 g/l, ureea – 5 mmol/l, creatinina – 65 mcmol/l, rata filtrației 
glomerulare (RFG) – 95 ml/min/1,73m2, bilirubina totală – 9,1 mmol/l, glucoza – 
5,3 mmol/l, ALAT – 11U/l, ASAT – 15U/l colesterol total – 4,5 mmol/l, trigliceride 
– 1,2 mmol/l, β-lipoproteide –50 u.c., K – 5,81 mmol/l, Na – 145 mmol/l, Ca – 2,27 
mmol/l, Fe – 21,7 mcmol/l, Fosfor – 1,46 mmol/l, indicele protrombinic – 88 %, 
fibrinogenul – 2,4 g/l. 

Sumarul urinei – culoarea galbenă, reacția acidă, transparența –transparentă, 
proteine – rezultat negativ, leucocite – 35-36 c/v, eritrocite – 13-15 c/v. 

Proba Neciporenko: eritrocite = 3,2x106/l; leucocite = 7,6x106/l. Urocultura – 
creștere bacteriană nu a fost depistată.

Fig. 1. Ecografia renală. Multiple chisturi renale în parenchimul renal, proces bilateral.
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La ecografia renală (USG): Rinichiul drept amplasat normal, cu contur regulat; 
dimensiuni 101x43 mm; stratul corticomedular – 11 mm. Arborele pielonic nedi-
latat, bazinetul – 5 mm. Rinichiul stâng amplasat normal, cu contur regulat, dimen-
siuni: 103x42 mm, stratul corticomedular – 12 mm. Arborele pielonic nedilatat, 
bazinetul – 4 mm, prezintă multiple chisturi < 8 mm, bilateral (fig. 1).

Ce metode de examinare paraclinică vor completa examenul ultrasonografic 
al sistemului renourinar?
1. Ecografia organelor abdominale
2. Scintigrafia renală în dinamică
3. Urografia i/v 
4. CT cu angiografie
5. RMN
Ecografia organelor abdominale Ficatul: lobul drept – 110 mm, lobul stâng – 

53 mm, vena portă – 8 mm, contur regulat, parenchimul omogen cu ecogenitate 
medie, vezica biliară – 65x26 mm, piriformă; pancreasul – 13x12x13 mm, paren-
chimul omogen, ecogenitate medie; splina – 96 mm, omogenă. 

Scintigrafia renală: Rinichiul stâng se vizualizează în loc tipic, contururile 
sunt clare, dimensiunile normale. Repartizarea PRF este neregulată, nivelul de 
acumulare – normal. Procesul filtrării glomerurale și evacuării RF-ului e în limitele 
normei. Rinichiul drept se vizualizează în loc tipic, cu contururi clare, cu dimen-
siuni normale. Repartizarea PRF neregulată, nivelul de acumulare scăzut. Procesul 
filtrării glomerurale și evacuării RF-ului – în limitele normei. Reținerea îndelungată 
a RF în calicea superioară.

Urografia intravenoasă: La 7 și 14 minute, bilateral, paravertebral la nivelul 
Th 12-L2 se vizualizează sistemele pielocaliceale. Ureterele de tip cistoid de 
calibru obișnuit. Funcția de concentrare și evacuare păstrată. Proba ortostatică 
slab pozitivă pe stânga. Este prezent refluxul pielorenal pe dreapta. Tomografia 
computerizată indică prezența multiplelor formațiuni chistice în parenchimul 
renal, bilateral (fig. 2).

Fig. 2. CT. Polichistoză renală.
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Cu ce patologii veți efectua diagnosticul diferențial? 
• Boala polichistică renală autozomal dominantă;
• Boala polichistică renală recesiv autozomală;
• Rinichi multichistic (rinichi disiplastici multichistici);
• Boala chistică medulară a rinichiului (nefronoftizis juvenil).
Pentru Boala polichistică renală autozomal dominantă (Autosomal dominant 

polycystic kidney disease (ADPKD) este caracteristică creșterea progresivă a dimen-
siunilor chisturilor, care au ca factor cauzal secrețiile din celulele epiteliale tubulare 
renale, cu efecte negative asupra mai multor organe. Chisturile renale bilaterale se 
extind progresiv, dereglând treptat funcția renală, proces ce se finalizează cu boală 
renală în stadiul terminal, care necesită terapie de substituție renală.

Având în vedere debutul renal în copilărie, NPH infantil, este necesar să excludem 
boala polichistică renală recesivă autozomală (ARPKD) (tab. 1). Prenatal ecografia 
renală poate releva rinichii măriți, cu ecogenitate crescută, precum și prezența 
de microchisturi renale cu dilatarea fusiformă a canalelor colectoare – elemente 
tipice pentru ARPKD. Implicarea ficatului este prezentă în ARPKD, la unii pacienți 
fiind caracteristica clinică predominantă, manifestându-se prin dilatarea canalelor 
biliare intrahepatice, fibroză hepatică și hipertensiune portală. 

Tabelul 1 
Caracteristici genetice și clinice (tipice) ale ARPKD și ADPKD

Caracteristica bolii ARPKD ADPKD
Boală care provoacă gena / 
proteine

PKHD1 / fibrocistină PKD1/polichistină 1 
PKD2 / polichistină 2

Model de moștenire Autozomal recesiv Autozomal dominant
Istoric familial al PKD Absent (cu excepția faptului 

că fratele afectat anterior)
De obicei prezent (dar absent 
la 10 % dintre pacienți, care au 
mutații noi)

Vârsta prezentării Neonate / copil Adolescent / adult
Prezentare asimptomatică Rar Frecvent (mai ales în copilărie)
Rinichii mari Prezenți Frecvent (la vârsta adultă), 

variabil în copilărie
Chisturi macroscopice la 
ultrasonografie

Absente sau puține (se 
pot dezvolta mai târziu în 
copilărie)

Prezente

Hipertensiune Prezentă Uzuală
Defect de concentrare 
urinară

Prezent Prezent

Hematurie De obicei absentă Hem. frecvente (microscopice 
sau macroscopice)

Durere în flanc Rar Poate fi prezentă
Urolitiază Rar Poate fi prezentă
Hepatosplenomegalie / 
Hipertensiune portală

Pot fi prezente Foarte rar
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Caracteristica bolii ARPKD ADPKD
Chisturi extrarenale Absente Frecvente (la vârsta adultă)
Anomalii vasculare 
(anevrisme cerebrale sau 
aortice, prolaps valvular 
mitral)

Absente Pot fi prezente

Progresia către BCR 
terminală

Peste 60 % până la vârsta 
adultă

50 % risc pe viață, de obicei în 
a 5-a a 7-a decadă de viață

Boala chistică medulară a rinichiului (nefronoftizis juvenil) (NPH). Reprezintă 
o maladie genetică autozomal recesivă caracterizată printr-o nefrită tubulointer-
stițială cronică care progresează până la stadiul final al bolii cronice renale (BCR). 
NPH este cea mai frecventă cauză genetică a stadiului terminal al BCR în primele 
două decade ale vieții, având o cotă de 5-15 %. Ecografia renală relevă rinichi cu 
dimensiuni mici până la normale, ecogenitate crescută a rinichilor și reducere a 
diferențierii corticomedulare cu formarea chisturilor renale în stratul corticome-
dular ca etapă ulterioară a bolii (se atestă la ~50 % dintre indivizii cu nefronoftizis 
juvenil). 

Boala chistică renală medulară (MCKD), prezintă aparențe patologice la nivel 
macroscopic și microscopic. Spre deosebire de NPH, MCKD este moștenită prin 
model dominant autozomal, iar vârsta BCR terminale este de regulă tardivă. 

Datele evolutive, clinice și paraclinice au permis stabilirea diagnosticului clinic:

Boala polichistică renală (funcția renală păstrată). Infecția tractului renal. 
Anemie gr.I
A fost administrat tratament cu cefotаxim, aevit, nefroprotectoare, preparate 

de fier. 
Cu ameliorare clinico-paraclinică copilul a fost externat la domiciliu, pentru 

continuarea tratamentului cu uroseptice, nefroprotectoare; s-a indicat de asemenea 
monitorizarea sedimentului urinar și a funcției renale.

Care sunt principiile de tratament?
În prezent, opțiunile de tratament pentru pacienții cu ADPKD sunt limitate, 

constau în gestionarea complicațiilor renale și extrarenale. Copiii asimptomatici cu 
risc pentru ADPKD trebuie monitorizați, în special, pentru diagnosticarea hiperten-
siunii arteriale și prehipertensiunii arteriale, hematuriei, poliuriei, proteinuriei sau 
maselor abdominale palpabile. Identificarea și tratamentul hipertensiunii arteriale 
la copii este pe prim plan pentru a încetini progresia către stadiul terminal al BCR 
în ADPKD.

Tratamentul nonfarmacologic 
Aportul de sare
Aportul cotidian de sare al populației generale pediatrice (sugari, copii mici și 

copii mai mari) de cele mai multe ori depășește cu mult cantitățile recomandate. 
La pacienții cu ADPKD, excreția urinară de sodiu se corelează cu creșterea rini-
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chilor. În conformitate cu numeroase orientări pentru BCR, recomandăm copiilor 
cu ADPKD să urmeze aportul indicat pentru copiii sănătoși, ceea ce poate necesita 
asistență suplimentară (de exemplu, sfaturi de la un dietetician).

Aportul de apă și proteine
Aportul mărit de apă pentru a suprima producția de vasopresină endogenă este 

deseori recomandat pacienților cu ADPKD. Cu toate acestea, unele studii, inclusiv 
cele observaționale, nu confirmă beneficiile acestei intervenții. Prin urmare, trebuie 
evitată deshidratarea, iar pacienții trebuie încurajați să utilizeze lichide pentru a-și 
satisface setea. Se va evita restricția proteică inutilă la copii pentru a reduce riscul 
de malnutriție.

Managementul tensiunii arteriale
Deoarece hipertensiunea arterială este principala complicație a ADPKD, este 

necesar un control atent și strict al tensiunii arteriale (BP) pentru copiii cu /sau cu 
risc de ADPKD, care include următoarele: 

Monitorizarea BP. Pentru toți copiii cu / sau cu risc de ADPKD, se recomandă 
monitorizarea BP cel puțin o dată pe an cu evaluarea clinico-paraclinică. Frecvența 
monitorizării depinde de creșterea BP sau când se inițiază terapia antihipertensivă.

Medicația antihipertensivă. Se recomandă un inhibitor al enzimei convertoare 
de angiotensină (ACE), fie un blocant al receptorilor angiotensinei (ARB). Acești 
agenți au beneficiul suplimentar de a reduce proteinuria, ei, de asemenea, contri-
buie la reducerea progresiei BCR, spre deosebire de alte grupe de medicamente 
antihipertensive.

Recomandări:
• Promovarea unui stil sănătos de viață, care să includă activitatea fizică, 

menținerea greutății normale la toți pacienții cu boală renală polichistică 
dominantă autozomal (ADPKD) (nivel de dovezi B – C; nivel de recomandare 
moderat).

• Copiii cu ADPKD trebuie încurajați să utilizeze un aport scăzut de sare 
dietetic recomandat (nivel de dovezi B; nivel de recomandare moderat).

• Un aport mărit de apă și evitarea aportului excesiv de proteine pot fi bene-
fice în încetinirea progresiei Bolii renale cronice la copiii cu ADPKD (nivel de 
evidență D; nivel de recomandare slab).

Tratament farmacologic
• Se recomandă utilizarea analogilor de vasopresină (de exemplu, desmopre-

sină), dar cu prudență la copii și tineri cu ADPKD și enurezis din cauza efec-
telor potențial negative asupra creșterii chistului (nivel de evidență X, nivel 
de recomandare moderat).

• Nu se recomandă antagoniști ai vasopresinei copiilor și tinerilor cu ADPKD. 
Utilizarea acestora poate fi luată în considerare numai la discreția clinici-
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anului la copiii cu risc înalt de evoluție precoce pe baza creșterii rapide a 
rinichilor, istoric familial etc. (nivel de dovezi D, nivel de recomandare slab).

• Inhibitorii mTOR nu trebuie folosiți la copii și adolescenți cu ADPKD clasic 
(nivel de dovezi B, nivel de recomandare moderat).

• Nu există dovezi suficiente din studiile adulților care susțin utilizarea analo-
gilor de somatostatină în ADPKD. Aceștia nu trebuie utilizați la copii cu 
ADPKD (nivel de dovezi C, nivel de recomandare moderat).

• Nu s-a ajuns la un consens cu privire la utilizarea statinelor pentru a încetini 
evoluția bolii la copiii cu ADPKD.

Terapie dirijată. La adulți, studiile au arătat că antagonistul vasopresinei, 
tolvaptan, încetinește progresia bolii renale la pacienții cu probabilitate ridicată de 
a dezvolta boală renală în stadiu final (ESKD). Tolvaptan este un nou inhibitor al 
V2R care a fost aprobat recent de FDA pentru tratamentul hiponatriemiei refrac-
tare. Cu toate acestea, tolvaptanul are efecte adverse majore (de exemplu, poliuria 
și potențialul leziunii hepatice) și poate fi financiar costisitor. Nu există date dispo-
nibile cu privire la utilizarea acestuia la pacienții minori, lipsind date de siguranță. 

Discuții
Boala renală polichistică autozomală dominantă (ADPKD) este cea mai frec-

ventă afecțiune renală ereditară și se caracterizează prin apariția și creșterea necon-
trolată a chisturilor renale din cauza unei mutații survenite dintre genele PKD1 și 
PKD2. Prevalența ADPKD constituie 1 caz la 200-1000 locuitori fiind responsabilă 
pentru 6-10 % din cazurile de stadiu terminal al BCR, în America de Nord și Europa. 
Din cauza moștenirii dominante autozomale, un părinte este de obicei afectat și 
fiecare descendență are o șansă de 50% de moștenire a genei, cu o penetrare de 
aproape 100 %.

Genele responsabile de boala polichistică renală dominantă autozomală au fost 
localizate pe brațul scurt al cromozomului 16 (PKD1) în 85 % din cazuri și brațul 
lung al cromozomului 4 (PKD2) în 15 % din cazuri. Acestea codifică proteinele poli-
cistină 1 și policistină 2 din membrana plasmatică (PKD1 și, respectiv, PKD2). Poli-
cistinele reglează dezvoltarea tubulară și vasculară la rinichi și alte organe (ficat, 
creier, inimă și pancreas) și interacționează pentru a crește fluxul de calciu prin-
tr-un canal cationic format în membrana plasmatică prin concursul policistinei. 

Se consideră că disfuncția acestor proteine este responsabilă patogenetic pentru 
manifestările bolii în principal prin disfuncția ciliară renală. În ADPKD, împreună 
cu modificările chistice ale rinichilor, pot fi observate diferite complicații extrare-
nale, cum ar fi chisturi în ficat, splină și ovar, prolapsuri ale valvei mitrale, anevrisme 
intracraniene, diverticuloză în colon și hernii abdominale. Durerea abdominală 
este un simptom comun în ADKPD. Durerea acută poate rezulta din sângerarea 
chisturilor, obstrucția din cauza calculilor, infecției. Durerea abdominală cronică 
este asociată cu presiunea cauzată de rinichi și / sau chisturi.

Hipertensiunea afectează 10-35 % dintre copiii cu ADPKD și este deosebit de 
frecventă în debutul precoce al ADPKD. Manifestările renale suplimentare ale 
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ADPKD în copilărie includ micro- și macrohematuria, proteinuria. Hematuria 
poate apărea cu hemoragia chistului, deși majoritatea chisturilor sunt necomuni-
cante. Proteinuria este asociată cu o boală renală structurală mai avansată. 

Urolitiaza afectează copiii cu ADPKD la o frecvență crescută, în comparație 
cu populația generală, cu anomalii ale urinei similare cu cele observate la adulții 
cu ADPKD (de exemplu, volum mic de urină, hipocitraturie). Chisturile hepatice, 
pancreatice și splenice pot apărea în ADPKD din copilărie, cel mai frecvent la 
adolescenți. Cu toate acestea, o astfel de implicare chistică constituie rareori mai 
mult de câteva chisturi mici. Anevrismele intracraniene (ICA) pot apărea la copiii cu 
ADPKD, dar sunt de o asemenea raritate încât screeningul de rutină nu este indicat 
în timpul copilăriei.

Boala cardiovasculară este o caracteristică majoră a ADPKD. În plus față de 
hipertensiune arterială, există o frecvență crescută a anomaliilor valvei cardiace 
atât la copiii cu ADPKD, cât și la adulți. Prevalența prolapsului valvei mitrale consti-
tuie 12 % la copiii cu ADPKD, comparativ cu doar 3 % la martori.

Manifestările extrarenale includ: 
• Afectarea cardiacă – copiii cu ADPKD demonstrează o corelație substanțială 

între indicele de masă ventriculară stângă (LVMI) și tensiunea arterială sisto-
lică peste percentila 75 înaintea oricărei creșteri observate în volum a rini-
chilor. O incidență de 12 la sută a prolapsului de valvă mitrală la copiii cu 
ADPKD, comparativ cu doar 3 la sută dintre copiii neafectați.

• Chisturi la alte organe – chisturi hepatice la 55 % dintre pacienți înainte de 
vârsta de 25 de ani. Cu toate acestea, chisturile pancreatice, ovariene, intes-
tinale și splenice sunt rareori observate la copii.

• Anevrismele cerebrale – ruperea anevrismului în copilărie, care duce la o 
hemoragie subarahnoidă sau intracerebrală este extrem de rară, iar scree-
ningul nu este recomandat la copii.

Standardul actual de aur pentru diagnosticul imagistic al ADPKD este ultraso-
nografia renală. La nou-născuți și sugari, ultrasonografia cu rezoluție înaltă poate 
detecta chiar chisturi mici, dar niciun studiu nu a definit un standard de aur pentru 
chisturile renale imagistice din această grupă de vârstă. Aproximativ 95 % la sută 
dintre persoanele afectate prezintă dovezi ultrasonografice ale ADPKD până la 
vârsta de 20 de ani și aproape 100 % la sută până la vârsta de 30 de ani. 

Tomografia computerizată (TC) sau imagistica prin rezonanță magnetică 
(IRM) sunt modalități mai sensibile în detectarea chisturilor renale. Drept urmare, 
ecografia rămâne modalitatea de diagnostic inițială preferată, deoarece este nein-
vazivă, nu necesită sedare la copiii mici și este cea mai cost-eficientă.

Imagistica creierului este utilizată în diagnosticul bolii renale polichistice domi-
nante autozomale. Hipertrofia ventriculului stâng și ramificațiile precoce sunt rele-
vate folosind ecocardiografia; disfuncția diastolică este prezentă chiar și la pacienții 
normotensivi. 

Testarea molecular-genetică
Sunt disponibile teste genetice, în principal sub formă de secvențiere a genelor 

pentru identificarea mutațiilor. Cu toate acestea, nu este necesar la pacienții care au 
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un istoric familial pozitiv de ADPKD și aspectul imagistic tipic al chisturilor renale 
bilaterale. Analiza mutațiilor, chiar și în acele familii cunoscute de ADPKD poate 
detecta doar 85 % din mutații și nu va modifica managementul clinic. Unul dintre 
cazurile în care poate fi util este să excludem (sau să includem) membrii familiei ca 
potențiali donatori de rinichi atunci când iau în considerare candidații donatori vii 
pentru un primitor de transplant ADPKD.

Criteriile de diagnostic ale ADPKD 
1. Confirmarea istoricului familial

• Trei sau mai multe chisturi manifestate bilateral confirmate ultrasono-
grafic

• Cinci sau mai multe chisturi cu manifestare bilaterală confirmate cu 
imagistica TC și RMN

2. Neconfirmarea istoricului familial
• Pacienți cu vârsta de 15 ani sau mai tineri: trei sau mai multe chisturi 

manifestate bilateral
• Confirmate fie cu imagini TC și RMN, fie cu ultrasonografie
• Pacienți cu vârsta de 16 ani sau mai mult: confirmate cinci sau mai multe 

chisturi manifestate bilateral, fie cu imagini TC și RMN sau ultrasono-
grafic

Complicații. Nefrolitiaza apare la 16-25 % dintre pacienții cu ADPKD și de 
obicei se manifestă prin colici renale, hematurie microscopică sau brută și, ocazi-
onal, obstrucție a tractului urinar. Infectarea chisturilor renale, pielonefrita, piocis-
tita și abcesele perinefrice se atestă în cazul durerilor localizate și însoțite de febră.

Prognostic. Aproximativ 50 % dintre pacienții cu ADPKD vor progresa către 
BCR în stadiu final (ESRD), totodată vârsta la care se observă această evoluție a 
bolii variază. Pacienții cu mutații PKD1 ajung, în general, la ESRD la o vârstă mai 
timpurie, decât cei cu mutații PKD2 (53 de ani față de 69 de ani). Cu toate acestea, 
din cauza variabilității semnificative a severității și a evoluției clinice a bolii, iden-
tificarea dacă un pacient are o mutație PKD1 sau PKD2 nu este în general utilă 
pentru a prezice cursul clinic al unui pacient individual. Deși datele despre copiii 
cu ADPKD cu debut foarte precoce sunt limitate, studiile recente sugerează că 
prognosticul poate fi mai favorabil decât se aștepta, funcția renală fiind păstrată în 
cea mai mare parte a copilăriei. S-a stabilit că simptomele hipertensiune arterială, 
hematurie, proteinurie severă sau rinichii măriți în dimensiuni pot avea un risc 
crescut pentru progresia rapidă a bolii la copii și adolescenți. În ciuda probabilității 
mari de progresie către ESRD la vârsta de adult, marea majoritate a pacienților cu 
ADPKD pot avea o funcție renală normală în perioada copilăriei.

Concluzii: ADPKD prezintă un spectru larg de caracteristici clinice, variind 
de la mărirea renală, hipertensiune arterială, oligurie, hipoplazie pulmonară, 
infecții renale, urolitiază până la manifestări extrarenale, cum ar fi chisturi în ficat, 
pancreas, tiroidă, anevrism intracranian și, cel mai frecvent, hipertensiune arte-
rială. În prezent, obiectivul tratamentului este gestionarea sau prevenirea simpto-
melor și complicațiilor bolii, cum ar fi hipertensiunea, prin metodele de susținere.
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Abordarea multidisciplinară a ADPKD subliniază necesitatea unei evaluări holistice 
a manifestărilor, complicațiilor, prognosticului și impactului bolii asupra pacien-
tului și a familiei sale. 
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LITIAZA RENALĂ LA COPIL 
Introducere. Litiaza urinară se caracterizează prin prezența de calculi în căile 

urinare (calice, bazinet, ureter, vezică urinară, sau în parenchimul renal) în urma 
precipitării unor substanțe care, în mod normal, se găsesc dizolvate în urină. 
Studiile recente arată că nefrolitiaza este o patologie a țărilor civilizate, având o 
incidență de 8-15 %, iar recidivele constituie 50 % în lipsa unui tratament adecvat. 
Este cu predilecție boala adultului (30-55 ani). Distribuția pe sexe constituie 2:1 în 
favoarea sexului masculin [1,2]. Litiaza renourinară la copil defineşte o patologie 
complexă, deseori subestimată, care implică o multitudine de factori cauzali subi-
acenţi. Diferitele opţiuni terapeutice existente, frecvent specifice, şi posibilitatea 
recurenţei trebuie avute în vedere în mod constant.

Etiologia litiazei urinare este multifactorială.
Calculii renourinari sunt rezultatul interacţiunii dintre ereditate şi factorii de 

mediu. Anomaliile renourinare (obstructive sau de reflux), tulburările metabolice 
sistemice şi, desigur, factorii favorizanţi: volumul urinar scăzut, pH-ul urinar acid 
(excepţie fac calculii de struvită, care necesită un pH alcalin), urina concentrată, 
urina infectată şi sedentarismul au un rol important în procesul complex de consti-
tuire a calculilor renourinari. Factorii opozaţi litiazei sunt reprezentaţi de o serie 
de inhibitori organici şi anorganici: magneziul, glicozaminoglicanii, citratul, piro-
fosfatul şi nefrocalcina. Hipercalciuria este un factor determinant în litiaza renouri-
nară la copil [3,4].

Colica renală clasică este, de obicei, prezentă la copilul mare şi adolescent. 
Pentru celelalte categorii de vârstă, durerea în flanc, abdominală sau pelviană se 
atestă în 50 % din cazuri. Hematuria macroscopică sau microscopică este notată 
la toate categoriile de vârstă, în timp ce infecţia de tract urinar (ITU) este primul 
simptom de manifestare clinică la preşcolar. Adesea, hematuria izolată este deter-
minată de hipercalciurie şi precede formarea calculilor [5].

Prezentare de caz clinic. Copilul M., în vârstă de 5 ani, de sex feminin se inter-
nează în secția Urologie a CNȘPCP,,N. Gheorghiu” IMSP IMșiC acuzând dureri coli-
cative în regiunea ombilicală și cea lombară pe dreapta, cu accentuarea durerilor la 
efort fizic, vome periodice. 

Ce a constatat anamneza bolii?
Părinții relatează că fetița este bolnavă timp de 6 luni. A prezentat dureri în 

abdomen. Medicul pediatru a diagnosticat o litiază renală bilaterală, colică renală. 

Ce simptome provoacă litiaza renală? 
La examenul obiectiv: starea generală a copilului este grav-medie. Tegumen-

tele și mucoasele sunt curate, roz-pale. În pulmoni respirația se transmite bilateral. 
Pacienta prezintă dureri intense cu debut brusc la nivelul zonei lombare (porți-
unea lombară a spatelui), cu iradiere spre partea laterală a trunchiului, a spatelui 
pe dreapta. Rinichiul pe dreapta se palpează dolor. Se mai atestă: greață, vărsături, 
inapetență, febră, transpirații abundente în timpul accesului de durere, tulburări de 
tranzit intestinal, diaree. Examenul obiectiv al unui pacient cu afecțiune urinară se 
face atât în ortostatism, cât și în clinostatism. 



215

CHIRURGIE PEDIATRICĂ • CAZURI CLINICE

Care este diagnosticul prezumtiv? 
Există o serie de afecțiuni care au simptome similare, precum:
• Apendicită acută 
• Hidronefroză pe dreapta
• Litiază renală pe dreapta

Cum se stabilește diagnosticul de litiază renală? 
De cele mai multe ori, litiaza renală este diagnosticată pentru prima dată atunci 

când copilul se adresează medicului din cauza apariției unor dureri lombare de 
intensitate mare. Diagnosticul se bazează pe istoricul bolii și examenul clinic, 
completat cu datele explorărilor imagistice. 

Ce explorări paraclinice puteți face pentru excluderea altor cauze care pot 
determina apariția acestor acuze?
Sunt necesare următoarele investigații: 
• Examenul sumar al urinei 
• Examinări care stabilesc compoziția calculilor, mai ales dacă pacientul a 

eliminat mai mult de un calcul și dacă are un istoric familial de litiază renală. 
Determinarea tipului de calculi este de folos în deciziile terapeutice, precum 
și pentru stabilirea riscului de recurență și a măsurilor ce trebuie luate pentru 
a preveni reapariția acestora 

• Analize biochimice: funcția renală, nivelul seric de calciu, acid uric, fosfor, 
examenul urinei în 24 ore pentru a măsura volumul, pH-ul, calciul, oxalații, 
acidul uric, compoziția calcului 

• Ultrasonografia organelor abdominale și pelviene
• Radiografia abdominală pe gol
• Tomografia computerizată cu vasografie
• Scintigrafia renală
Modificări în examenul sumar al urinei: leucociturie 12-18 în c./v., eritrocite 

modificate 5-6 în c./v., eritrocite nemodificate 23-25 în c./v. 
Examinare prin ecografia sistemului urinar, s-a apreciat: Rinichiul pe dreapta 

102x56 mm, parenchimul 9 mm, rinichiul pe stânga 92x41mm, parenchimul 8 mm, 
bazinetul pe stânga 4 mm. Pelvical pe dreapta ecou linear cu diametrul 8,8 mm, 
calculi hiperecogeni cu diametrul 14,1 mm, cu ecou de umbră ce formeaza un 
conglomerat. 

La radiografia panoramică, în proiecția bazinetului drept (paravertebral pe 
dreapta la nivelul L2-3) se depistează un calcul radiopozitiv coraliform. La 7-14’ 
după introducerea substanței de contrast, se vizualizează sistemul pielocaliceal 
stâng – fără modificări vizibile. Pe dreapta calicele sunt dilatate evident, cu contu-
ruri bombate. Funcția de concentrare și evacuare este scăzută pronunțat. Ureterul 
drept nu s-a contrastat în 3h 30’. Proba ortostatică negativă. Concluzie: Calcul cora-
liform pe dreapta. Hidrocalicoză marcantă pe dreapta (fig.1). 

S-a efectuat scintigrafia renală, cu următoarele date: Rinichiul pe stânga la loc 
tipic, cu contur clar, mărit în dimensiuni. Repartizarea radiofarmaceuticului nere-
gulată, nivelul de acumulare, în limitele normei. Procesele filtrării glomerulare, 
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evacuarea radiofarmaceuticului, în limitele normei. Rinichiul pe dreapta se vizuali-
zează la loc tipic, cu contur clar, micșorat în dimensiuni. Repartizarea radiofarma-
ceuticului neregulată, nivelul de acumulare scăzut – 23,1 %. Procesul filtrării glome-
rulare și evacuării radiofarmaceuticului brusc încetinit – tip obstructiv. Retenție 
îndelungată a radiofarmaceuticului – brusc încetinită, în calice.

Fig.1. Radiografia renală cu substanță de contrast.

Care sunt complicațiile litiazei renale? 
În ceea ce privește calculii renali simpli, studiile arată că pentru dimensiunile 

de până la 5 mm există 80 % șanse pentru eliminare prin pasajul ureteral, în timp 
ce pentru dimensiuni mai mari de 8 mm șansele scad sub 20 %. În medie, un calcul 
traversează tractul în 1-3 săptămâni, iar două treimi din cei care se elimină de la sine 
traversează tractul în 4 săptămâni de la debutul simptomatologiei. Aceste situații 
trebuie interpretate în funcție de context și depind foarte mult de particularitățile 
anatomice individuale și de alte modificări patologice coexistente (sindromul de 
joncțiune pielo-ureterală, stricturile ureterale, duplicitatea pielo-ureterală). Orice 
calcul care blochează pasajul urinei poate să determine apariția: hidronefrozei, 
infecției urinare cu pionefroză, sepsisul cu punct de plecare urinar, șoc septic și 
injuriei renale acute. 

Litiaza renală este o problemă mult mai gravă pentru pacienții cu un singur 
rinichi, persoanele care au deficiențe ale sistemului imunitar sau au suferit un 
transplant renal. Orice patologie litiazică netratată sau nemonitorizată poate să 
conducă într-un final la boala renală cronică. 
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Care sunt principiile de tratament? 
Indicațiile de tratament depind de starea generală de sănătate a pacientului și 

de rezultatul explorărilor paraclinice. Pentru calculi de dimensiuni mici, care se află 
deja la nivelul ureterului, se poate urma tratament la domiciliu, constând în admi-
nistrarea de medicamente care calmează durerea, alfablocante și antibiotice (în caz 
de infecție asociată) și ingestia de lichide, cu monitorizarea ambulatorie (7-10 zile). 
Este indicat să se evite consumul de sucuri acidulante sau sucuri de fructe, cum este 
sucul de grep, mâncarea bogată în oxalați (legume verzi, nuci și ciocolată). În cazul 
calculilor multipli sau al calculilor de dimensiuni mari, tratamentele minim inva-
zive sau chirurgicale vor fi indicate de medicul urolog, în funcție de particularitățile 
fiecărui pacient. De reținut faptul că orice episod colicativ trebuie să determine o 
vizită la medicul urolog, deoarece patologia litiazică se poate complica în final cu 
pierderea rinichiului afectat sau cu boala renală cronică. 

Copilul a urmat tratament antibacterian în legatură cu leucocituria înregistrată 
și cu scop de pregătire pentru intervenție chirurgicală – extirparea calculului cora-
liform, dacă statrea morfologică a rinichiului va permite, sau în caz contrar nefrec-
tomie pe dreapta.

Sub protecția anesteziei orotraheale, copilul a fost supus intervenției chirurgi-
cale: lumbotomie pe dreapta, înlăturarea calculului coraliform infectat, drenarea 
spațiului retroperitoneal pe dreapta. 

Numiți indicațiile pentru tratamentul chirurgical deschis
Tratamentul chirurgical deschis prin nefrolitotomie rămâne a fi foarte eficient în 

managementul pacienților cu litiază coraliformă. 
Indicațiile pentru tratamentul chirurgical deschis pot fi divizate în absolute: 

hematurie, pielonefrită acută, paranefrită, anurie, și relative: sindromul algic, creș-
terea progresivă a calculului, scăderea funcției renale. 

Care sunt particularitățile intervenției chirurgicale în litiaza coraliformă? 
Inciziile nefrotomice, mai ales pe parenchimul renal păstrat, necesită o experi-

ență mare a chirurgului, deoarece înlăturarea completă a concrementelor și struc-
tura sigură a parenchimului renal, poate mări durata ischemiei și a hemoragiei 
intraoperatorii. Din păcate unii chirurgi efectuează așa o intervenție chirurgicală cu 
durata ischemiei „calde” de 30-40 min. Multiple studii au demonstrat că la ischemia 
prelungită scade funcția renală, frecvent poate apărea papilita necrotică și hema-
turia. Durata nefrolitotomiilor trebuie să fie strict limitată și indicațiile pentru efec-
tuarea acestor procedee trebuie să le constituie parenchimul subțire, concremente 
cu configurație complexă situate în bazinetul intrarenal și atunci când masa calcu-
loasă este situată preponderent în calice. 

Perioada postoperatorie corespunde volumului intervenției chirurgicale efec-
tuate. S-a indicat de a continua tratamentul conservator cu antibiotice, uroseptice. 
Pacienta s-a externat la a 5-a zi postoperator în stare satisfăcătoare. Calculul extras 
a fost trimis pentru investigarea structurii morfologice (fig.2).



218

CHIRURGIE PEDIATRICĂ • CAZURI CLINICE

Fig.2. Calculi renali, de dimensiuni 3,5x1,5x1,5cm.

Discuții. 
Raportat la etiologie, în patologia pediatrică sunt discutate două grupe de litiază 

renală: litiaza metabolică şi litiaza de struvită.

1. Cauze metabolice
(a) Hipercalciuria este cea mai frecventă cauză de litiază la copil, ce poate fi 

asociată absorbţiei intestinale crescute a calciului, aşa cum se întâmplă în excesul 
de viamină D. Hipercalciuria este o manifestare prezentă în unele tubulopatii: 
acidoza tubulară distală tip I, boala Dent (afecţiune cu transmisiune X-lincată, în 
care hipercalciuria este însoţită de proteinurie şi datorată unei mutaţii la nivelul 
canalelor de clor), sindromul Bartter. [6].

Cauze endocrine: hipotiroidismul, excesul de hormoni suprarenalieni. 
Tulburări metabolice osoase: imobilizare, rahitism, malignităţi, artrită reuma-

toidă juvenilă. Altele: hipercalciurie familială idiopatică, medicamente (diuretice, 
corticoizi), ITU. 

– Hipercalcemia – Hipofosfatemia – Boli metabolice de stocare (glicogen).
(b) Hiperuricozuria. La sugar, excreţia normală a acidului uric este mare, 

comparativ cu cea a adultului, şi ramâne ridicată până în perioada adolescenţei. La 
copilul peste 2 ani, excreţia de acid uric, corectată în funcţie de RFG, este <0,56 mg/
dl. În condiţii normale, nivelul acidului uric la sugar poate fi atât de ridicat, încât 
cristale de acid uric pot precipita în scutec şi pot fi, greşit, interpretate ca hematurie. 
Hiperuricozuria idiopatică este o cauză rară de hematurie şi urolitiază la copil. Se 
asociază, de regulă, cu hipercalciurie. Urina are pH-ul acid, metabolismul acidului 
uric este normal, iar boala este, de obicei, familială.

(c) Hiperoxaluria şi oxaloza. Hiperoxaluriile primare de tip I şi II sunt boli auto-
zomal recesive, datorate deficitelor unor enzime hepatice specifice, ce au ca urmare 
producţia excesivă de fosfat [8]. S-au identificat şi hiperoxalurii secundare, datorate 
ingestiei crescute de precursori de oxalat (etilen-glicol, acid ascorbic) sau creşterii 
absorbţiei de oxalat (boli intestinale inflamatorii, rezecţii intestinale extinse sau 
deficitul de cofactori în metabolismul oxalatului, ex. piridoxina).

(d) Cistinuria. Boală autozomal recesivă severă, tubulopatie cu baza genetică 
bine studiată, cistinuria se caracterizează prin excreţie crescută de aminoacizi 
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dibazici: cistină, arginină, lizină şi ornitină. Cistinuria este responsabilă de 10 % 
din cazurile de litiază urinară la copil. Cristalele hexagonale, incolore depistate în 
sedimentul urinar în 19-25 % din cazuri, sunt un simptom caracteristic acestei boli. 
Litiaza recurentă este unica manifestare a bolii [9].

(e) Alte cauze metabolice de urolitiază. Pacienţii diagnosticaţi cu fibroză chis-
tică (FC) prezintă risc crescut de nefrolitiază calcică sau oxalică [10]. Mecanismul 
formării acestor tipuri de calculi este asociat cu hipercalciurie, hiperoxalurie sau 
hipocitraturie. Disfuncţia tubulară, datorată tratamentelor cu cotrimoxazol şi cefta-
zidim, este şi ea discutată în cazul pacienţilor cu fibroză chistică. 

Medicamentele, direct sau indirect implicate în diferitele tipuri de litiază 
reno-urinară, sunt: sulfametoxazolul, furosemidul, acetazolamida şi alopurinolul. 
Dietele bogate în proteine şi sărace în glucide, utilzate în convulsiile refractare sau 
în curele de slăbire, se asociază cu volum urinar scăzut, hipercalciurie, hipocitra-
turie şi hiperuricozurie. 

2. Cauze infecțioase. Calculii de struvită
Apariţia calculilor de struvită se corelează cu ITU determinate de Proteus, 

Klebsiella, Pseudomonas aeruginosa, Enterococ, Providencia. Toţi aceşti germeni 
conţin urează, o enzimă care catalizează şi hidrolizează ureea. În urma acestui 
proces, se declanşează o cascadă biochimică favorabilă formării calculilor din fosfat 
amoniaco-magnezian (struvită) [11]. De obicei, calculii rezultaţi conţin apatită şi 
au aspect coraliform. Este de precizat faptul că aceşti calculi se formează numai 
într-un mediu urinar infectat, ureaza fiind un produs bacterian care nu se găseşte 
în urina sterilă. Infecţia este cea mai frecventă cauză de urolitiază la copil. Studii 
recente menţionează şi faptul că majoritatea calculilor non-obstructivi sunt conse-
cinţa unor anomalii metabolice, infecţia fiind o complicaţie ulterioară frecventă.

Diagnostic. 
Istoricul bolii şi examenul fizic atent sunt etape obligatorii în diagnosticul uroli-

tiazei la copil. Este important de aflat dacă, în antecedentele pacientului, există boli 
renale, artrită, gută sau litiază renourinară. Este de asemenea importantă asocierea 
unei ITU, acute sau cronice. Identificarea compoziţiei chimice a calculilor este 
esenţială, atât pentru diagnostic, cât şi pentru abordarea terapeutică a bolii. 

Imagistica este etapa diagnostică în litiaza renourinară [12]. Iniţial, mulţi clini-
cieni utilizează radiografia renovezicală simplă. Ecografia renovezicală este însă o 
investigaţie preferată în multe tipuri de litiază, oferind informaţii preţioase legate 
de posibila coexistenţă a unei obstrucţii subiacente de cale urinară şi diagnosticând 
nefrocalcinoza. Un studiu recent notează că toţi calculii vizualizaţi radiografic sunt 
identificaţi ultrasonografic. Urografia intravenoasă (UIV) confirmă diagnosticul de 
litiază renourinară. Datorită riscurilor legate de gradul înalt de iradiere şi alergie la 
produsele de contrast, UIV este actualmente înlocuită de tomografia computerizată 
fără substanţă de contrast (TC nativ). Studiu de mare specificitate şi sensibilitate, TC 
abdominală are capacitatea de a preciza diagnosticul şi de a clarifica diagnosticul 
diferenţial în litiază. TC localizează calculii de mici dimensiuni, identifică calculii 
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ureterali, detectează obstrucţiile şi hidronefroza incipientă, gradul de iradiere fiind 
mult mai mic, comparativ cu UIV.

Evaluarea metabolică se va face ambulatoriu, în condiţii de dietă obişnuită şi 
în absenţa ITU. Pentru că recoltarea urinei timp de 24 ore este dificilă la sugar şi 
copilul mic, în absenţa controlului sfincterian, s-au pus la punct standarde de valori 
normale, utilizând eşantioane de urină (tabele 1 şi 2).

Tabel 1. 
Valorile urinare normale pentru diferite substanţe într-un eşantion de urină,  

în funcţie de vârstă
Substanţa Vârstă mg / mg

Calciu/Creatinină 0 – 6 luni < 0,8
6 – 12 luni < 0,6
2 – 18 ani < 0,2

Oxalat/Creatinină 0 – 6 luni < 0,3
6 luni – 4 ani < 0,15

> 4 ani – adult < 0,1
Cistină/Creatinină toate vârstele < 0,02
Citrat/Creatinină toate vârstele < 0,51
Acid uric/ RFG ≥ 3ani < 0,56 mg acid uric/dl RFG

Tabelul 2. 
Valori ale diferitelor substanţe dozate în urina/24h la copilul de vârstă şcolară

Substanţă Valori
Calciu < 4 mg/mg/zi
Oxalat < 50 mg/1,73m2/kg/zi
Cistină < 60 mg/1,73m2/kg/zi
Citrat < 400 mg/g creatinină

Acid uric < 0,56 mg/dl RFG
Volum > 20 ml/kg/zi

Reprodus după Gillespie RS. Pediatr in Rev. 2004;25,4:134 [7].

Diagnosticul litiazei renourinare presupune, în mod obligatoriu, şi decelarea cauzei 
primare a litiazei. În condiţiile în care investigaţiile orientează către litiaza de oxalat de 
calciu sau fosfat de calciu, este necesară o evaluare metabolică complexă [13].

Evaluarea începe cu recoltarea urinei timp de 24 ore (două examene), ocazie cu 
care va fi măsurat volumul urinar şi se vor doza calciul, creatinina, oxalatul, acidul 
uric, sodiul şi citratul din urină. Se vor măsura nivelele serice ale acidului uric, crea-
tininei, calciului, fosforului, bicarbonatului şi oxalatului.

Mijloace terapeutice generale 
Atitudinea terapeutică va fi adaptată în funcție de compoziția calculului, de 

starea rinichiului litiazic și a rinichiului opus, de valoarea funcției renale, de meca-
nismul etiopatogenic al bolii, de coexistențele morbide, de posibilitățile materiale 
și de complianța pacientului la un tratament de lungă durată.
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Suplimentarea aportului lichidian este necesară în toate tipurile de litiază. În 
acest fel, volumul urinar creşte, favorizând evacuarea calculilor, eliminarea bacteri-
ilor şi a cristalelor mici, înaintea apariţiei semnelor clinice. Apa este lichidul cel mai 
indicat, întrucât, de obicei, sucurile de fructe cresc aportul de calorii şi cafeină. În 
sezonul cald şi în caz de efort, aportul oral de lichide va fi crescut suplimentar. În 
caz de hipercalciurie, se recomandă şi dietă săracă în sodiu.

(a) Tratamentul hipercalciuriei. Suplimentele de lichide şi dieta hiposodată 
sunt recomandate în toate cazurile de hipercalciurie asociată cu hematurie şi 
litiază. Drogurile tiazidice (clorotiazida/hidroclorotiazida) reduc excreţia de calciu, 
stimulând reabsorbţia acestuia la nivelul tubului contort distal.

(b) Tratamentul hiperoxaluriei şi al alcalozei. Tratamentul hiperoxaluriei 
primare este foarte dificil, supravegherea clinică atentă fiind absolut necesară. Se 
recomandă reducerea aportului de sodiu la 2-3 g/24h şi evitarea aportului crescut 
de alimente bogate în oxalat, de exemplu spanac, capşuni, alune. Suplimentele de 
citrat, magneziu şi fosfor scad cristalizarea urinară a oxalatului [14,15].

(c) Pentru toţi pacienţii, prima linie de tratament include lichide în cantitate 
crescută, regim hiposodat şi alcalinizare urinară eficientă [9,15]. Cistina rezultă 
din metabolismul metioninei. Reducerea aportului de metionină se poate realiza 
prin scăderea consumului de carne, peşte, ouă, produse de soia şi de grâu. Aceste 
restricţii dietetice întâmpină adesea o complianţă scăzută, mai ales că restricţiile 
proteice nu sunt recomandate la copil. Adolescenţii şi adulţii trebuie să primească 
o dietă mixtă, cu o cantitate de proteine mai mică de 0,8 g/kg/zi. Reducerea clorurii 
de sodiu inflientează, de asemenea, excreţia de cistină, motiv pentru care aportul 
de sodiu trebuie redus la 2 g/zi la adolescenţi şi adulţi. 

(d) Tratamentul litiazei urice. Limitarea aportului de sare în dietă scade excreţia 
de acid uric şi de calciu. Simptomatologia recurentă presupune administrarea de 
suplimente de baze (citrat şi bicarbonat). Doza de bicarbonat este 2-3 mEq/kg/zi 
pentru copilul mic şi 30-60 mEq/zi pentru adolescent, divizată în 3-4 prize[16, 17. 18].

Concluzii: Din analiza datelor prezentate din cazul clinic analizat precum și din 
datele literaturii de specialitate, am observat o corelație între variațiile litiazei renale 
cu factorii cauzali la copil. Sunt necesare studii ulterioare cu privire la stabilirea 
precoce a factorului cauzal al litiazei renale, la îmbunătățirea controlului ecografic la 
vârsta copilăriei pentru prevenirea complicațiilor tratamentului medico-chirurgical.
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CORPI STRĂINI ÎN VEZICA URINARĂ
Introducere. Inserarea diferitor corpi străini în tractul genitourinar este un 

lucru bine cunoscut și documentat fenomen [1,2]. Corpii intrauretrali/ intravezicali 
autointroduși se atestă de obicei la adulți [1-4], mai rar la copii [5-9].

De cele mai multe ori persoanele care recurg la asemenea gest prezintă o pato-
logie psihiatrică subiacentă, iar pe lângă rezolvarea urgenței urologice, necesită 
îndrumarea către un psihiatru, deoarece de multe ori ajung să se automutileze. 
Prezentarea într-o unitate sanitară este de cele mai multe ori tardiv, fapt datorat 
rușinii pentru acțiunea săvârșită.

Totuși, corpii străini în vezica urinară la copii sunt o problemă a cărei actualitate 
crește.

Cazul unui adolescent diagnosticat cu dereglări de urinare ca simptom prin-
cipal, secundar unor bile magnetice depistate în vezica urinară ne demonstrează 
acest adevăr.

Caz clinic 
Un băiat de 15 ani, a fost internat de urgență în Secția de Urologie a CNȘP CP 

„Natalia Gheorghiu” acuzând dificultăți de urinare, pe parcurs de 2 zile.

Ce a constatat anamneza bolii?
Din istoricul bolii, aflăm că copilul a introdus în uretră niște biluțe magnetice, 

acum 2 zile, fără a preciza motivul introducerii lor.

Ce așteptări aveți de la examenul clinic și paraclinic?
Examenul fizic și testele de laborator de bază nu au depistat modificări patolo-

gice.

Ce investigații suplimentare veți efectua?
Pentru precizarea diagnosticului sunt necesare următoarele investigații: 
• Ultrasonografia organelor cavității abdominale și pelviene;
• Radiografia panoramică în poziție ortostatică.
Copilul a fost supus examenului ecografic al organelor abdominale și al pelvi-

sului; s-a stabilit că vezica urinară este fără modificări patologice, dar cu prezența 
unor corpi străini sferici, în număr de 26-28.

Ulterior, fiind examinat cu raze X, în pozitie ortostatică A-P, s-a stabilit prezența 
unor corpi radioopaci, sferici, de dimensiuni 0,7x0,7 cm, în proiecția vezicii urinare 
(fig.1), în numar de 28-29. 

Care sunt complicațiile prezenței corpilor străini în vezica urinară?
• Retenție acută de urină 
• Sângerare 
• Perforația vezicii urinare
• Infecția urinară
• Calcificarea corpilor străini
• Migrarea corpilor străini
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Fig.1. Radiografia pelvisului. Corpi străini (biluțe metalice) în proiecția vezicii urinare

• Dificultate de urinare prin obstrucția uretrei
• Stenoza uretrală 
• Carcinom

Ce tactică de tratament veți alege?
Corpii străini în vezica urinară (bile magnetice), prezintă risc de complicații, 

ca necroză locală cu perforația peretelui vezicii, precum și din cauza dimensiu-
nilor relativ mari ale bilelor, extracția acestora prin metoda cistoscopică se poate 
complica cu stenozarea ulterioară a uretrei, de aceea s-a decis de a interveni chirur-
gical prin cistotomie, sub anestezie generală, s-au extras a 29 de biluțe magnetice 
(fig.2,3).

Fig.2,3. Cistotomie cu extragerea bilelor magnetice.

Posibilele complicații legate de corpii străini intravezicali includ: infecții 
urinare, dificultate de urinare prin obstrucția uretrei, sângerare și perforație a 
vezicii urinare. O întârziere în recunoașterea și tratamentul necesar se soldează de 
obicei cu afecțiuni cronice, cum ar fi infecții repetate, retenție urinară, calcificarea 
corpilor, migrarea lor, stenoză uretrală sau chiar carcinom cu celule scuamoase.
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În general, metoda de îndepărtare a corpilor străini din uretră și vezica urinară 
depinde de mărimea, numărul, forma, natura și mobilitatea lor. De asemenea, 
vârsta pacientului joacă un rol important în găsirea celei mai potrivite metode de 
intervenție. La adulți, majoritatea corpilor străini pot fi îndepărtați cu o pensă de 
prindere în timpul cistoscopiei. Prin urmare, se recomandă abordarea endoscopică 
ca tratament de primă linie, cu toate acestea, eliminarea deschisă prin cistostomia 
suprapubiană este necesară. La copii, mai ales la băieței, dimensiunea uretrei este 
cea care impune limitarea la extracția transuretrală cu succes a corpilor străini 
[1-3,5,7,8].

Gestionarea corpilor magnetici intravezicali este dificilă [11-13,15,19]. Îndepăr-
tarea lor în timpul cistoscopiei este de obicei foarte dificilă sau chiar imposibilă, 
deoarece aceste obiecte sunt puternic atașate între ele. Totuși, cazuri de extragere 
endoscopică reușită a magnetului inserat transuretral sunt descrise [11,14]. Prin 
urmare, eliminarea deschisă este sugerată ca tratament de primă intenție în cazuri 
mai complicate [12,19], asemenea celui descrise în acest articol.

Concluzii
Corpii străini ai tractului urinar inferior au fost raportați la ambele categorii 

de pacienți: adulți și copii. Obiectele străine autointroduse sunt însă considerate 
rare la copii [5-9]. Spectrul de obiecte inserate include tije metalice, ace de cusut, 
șuruburi, cârlige de pește, fire electrice, creioane, agrafe pentru păr, muguri de 
bumbac. Acest fenomen se corelează cu rate crescânde de corpi străini magnetici 
în practica chirurgicală pediatrică, care necesită îngrijire de urgență. [16-18].

La copii se observă de obicei o adresare întârziată la medic, în principal din 
cauza jenării pacientului. Cele mai frecvente acuze la internare sunt simptomele: 
dificultăți de urinare, micțiuni frecvente, disurie, hematurie, dureri abdominale 
inferioare sau infecții ale tractului urinar, care pot rezulta din incident. [1–3,5,7,8].

Simptomul clinic predominant este dificultatea de urinare. De menționat că 
pacienții uneori neagă autoinserarea corpilor străini în tractul urinar.

Corpii străini în tractul urinar sunt o patologie ce necesită o evaluare urgentă și 
o intervenție adecvată.
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EDEM PAPILAR
Pacientul în vârstă de 9 ani, sex masculin, se prezintă pentru vedere dublă, 

cefalee, devierea ochilor spre nas, senzație de vertij. La examenul obiectiv – acui-
tatea vizuală cuprinsă între 0,5-0,6 după tabela Snellen, vederea binoculară 
absentă, devierea globilor oculari în convergență de aproximativ 25-50 grade, bila-
teral. Examinarea biomicroscopică fără particularități. La evaluarea oftalmoscopică 
se determină papila nervului optic cu contur neclar, margini proeminente, desen 
vascular retinian cu aspect de congestie venoasă moderată. 

Care este diagnosticul prezumtiv? 
Diagnosticul la această etapă este de edem papilar acut. Acesta se bazează pe 

apariția strabismului convergent, scăderea acuității vizuale și examenul oftal-
moscopic.

Ce alte patologii mai intră în discuție?
• Strabism convergent rezultat la o anomalie de refracție 
• Neuropatie optică
• Prezența druzelor 

Ce semne clinice vă așteptați să prezinte? 
În cadrul examenului perimetric se vor depista pete oarbe extinse și constricție 

periferică în cazul papiloedemului persistent, defectul de câmp vizual periferic 
evoluează în mod treptat, în timp ce nervul optic se atrofiază (fig.1). 

Fig.1. Edem papilar.
Sursa. https://www.atlasophthalmology.net/photo.

Ce explorări paraclinice solicitați în vederea confirmării diagnosticului? 
Sunt necesare următoarele investigații:
• Analize de laborator/leucocitoză, posibil valori crescute ale transaminazelor, 

bilirubinei, amilazei, fosfatazei alcaline, mediatorii inflamației, radicalii 
liberi de oxigen

• RMN a creierului și orbitelor.
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• OCT pentru excluderea patologiei retinei.

Tratamentul edemului papilar
Tratamentul este direcționat spre afecțiunea care induce apariția edemului:
Când este cauzată de sindromul de tensiune intracraniană
Hipertensiunea intracraniană (HIC) este un sindrom rar întâlnit la copii și care 

la prezența lui poate să se asocieze cu cefaleea (la copii mari) [1]. Unul din sindroa-
mele cardinale ale TC la copii este cel de HIC, însoțit de cefalee, vărsături, greață, 
modificări vizuale, tulburări de comportament, convulsii etc. La copiii cu vârsta 
mică sindromul HIC prezintă manifestări nespecifice, de aceea orice modificare ce 
sugerează o atingere cerebrală, necesită examinări suplimentare. S-a constatat că 
oftalmoscopia, examenul de bază pentru identificarea HIC, deseori nu este suges-
tivă la copii de vârstă mică.

Managementul copilului cu HIC trebuie coordonat în echipă cu medicul 
neurolog, oftalmolog sau neurooftalmolog [2]. 

Când este cauzată de tumori, leziuni ale capului sau infecții
Anumite condiții fundamentale vor necesita un tratament mai sever. De 

exemplu, o tumoare intracraniană, hemoragie intracraniană, cheag de sănge sau 
alte afecțiuni cerebrale necesită adesea intervenții chirurgicale Tipurile de tehnici 
chirurgicale utilizate depind de diagnosticul și nosologiile pe care trebuie sa le 
rectifice[4].

Tratamentul pentru alte cauze
Există o mare varietate de alte nosologii (afecțiuni), stări medicale care pot duce 

la creșterea presiunii în interiorul creierului. Specialiștii pot ajuta la determinarea 
celor mai bune opțiuni de tratament având un diagnostic bine argumentat[4].

Daca nu se va reduce presiunea intracraniană, va urma atrofia secundară a 
nervului optic și pierderea vederii, precum și alte sechele neurologice serioase [4]. 

Discuții. Edemul papilar este considerat a fi o stare de urgența care necesită un 
abord multifactorial și interdisciplinar. Este important de a exclude prezența unui 
proces intracerebral pentru inițierea unui tratament eficient și definitiv[4].

Concluzii. Suspectarea unui proces de volum cerebral impune examinarea 
copilului, de orice vârstă, clinic, paraclinic, în special prin imagistica cerebrală (TC 
și/sau RMN). Deoarece prognosticul bolii este direct proporțional cu rata depis-
tării ei precoce, permanent trebuie să suspectăm tumorile SNC și să efectuăm 
diagnosticul diferențial la copiii cu cefalee, vărsături, letargie, ataxie, modificări 
vizuale, convulsii, torticolis, nistagmus etc. Depistarea precoce a tumorilor SNC 
asigură vindecarea în 70% din cazuri [3]. Evaluarea oftalmologică trebuie sa fie una 
complexă spre excluderea unor afecțiuni extraoculare. Edemul papilar este doar 
una din manifestările unui proces intracerebral. Acesta se dezvoltă odată cu alte 
simptome, cum ar fi: strabismul convergent, nistagmul orizontal, diplopia.
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NEUROBLASTOMUL MEDIASTINAL
Pacienta U., în vârstă de 1 an 9 luni, sex feminin, se internează de urgență 

în Centrul Național Științifico-Practic de Chirurgie Pediatrică „Natalia Gheor-
ghiu”, IMșiC, cu sindromul de insuficiență respiratorie – pneumonie distructivă 
pe stânga cu pleurezie. Din antecedente, din spusele mamei, reținem, că fetița 
practic de la naștere prezintă subfebrilitate permanentă, în legătura cu care fapt 
a fost tratată repetat pentru bronșită, pneumonie sau pielonefrită. Ultimele 2 luni, 
copilul prezintă o scădere ponderală severă, iar în ultimele 2 săptămâni s-a asociat 
dispnee. Cu o zi înaintea internării în serviciul de chirurgie pediatrică au apărut 
dureri abdominale. La examenul fizic: auscultativ în plămâni respirația aspră, pe 
stânga superficială. Bătăile cordului sunt prezente la nivelul osului xifoid. Tegu-
mentele sunt palide. Se vizualizează dilatația moderată a vaselor subcutanate ale 
peretelui toracic și abdominal. Ganglionii limfatici periferici nu sunt măriți. 

Care este diagnosticul prezumtiv? 
Mai probabil ne confruntăm cu o pneumonie distructivă, dar nu se exclude și 

o tumoare mediastinală. Acest diagnostic se bazează pe anamneză, simptomele 
depistate, rezultatele examenului obiectiv și protocolul radiologic efectuat în 
condiții de ambulatoriu.

Ce alte patologii mai intră în discuție și în diagnosticul diferențial?
Urmează să analizăm patologiile:
• Chistul mediastinal 
• Chistul hidatic intratoraci
• Tuberculoza ganglionilor limfatici intratoracici
• Hernia diafragmatică 
• Relaxarea hemidiafragmei
• Prezența metastazelor creează uneori confuzia cu osteomilelita, osteoartrita 

copilului mic
• Din punct de vedere histologic, neuroblastomul trebuie diferențiat cu alte 

tumori cu celule mici, rotunde, albastre, inclusiv sarcomul Ewing, leucemia 
megacarioblastică și limfomul etc. 

• Sarcoidoza

Ce semne clinice vă așteptați să prezinte? 
Simptome generale:
• Scăderea masei ponderale
• Slăbiciune generală
• Anemie
• Subfebrilitate acauzală
• Insomnie
De asemenea, pot exista simptomele: dispnee, tahipnee sau manifestări clinice 

caracteristice pentru formațiuni tumorale mediastinale, inclusiv:
• Tuse
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• Dereglări respiratorii
• Deformarea cutiei toracice
• Disfagie
• Regurgitații la copiii mici
• Dereglări de voce
• Pareza nervului diafragmatic
• Dureri în cutia toracică
• Auscultativ, respirație șuirătoare
• Neuroblastomul prezintă mai multe forme ale manifestărilor clinice în 

funcție de: tumoarea primară, prezența metastazelor, prezența semnelor 
neurologice.

Ce explorări paraclinice solicitați în vederea confirmării diagnosticului? 
• Hemoleucograma: anemie, creșterea VSH, trombocitoză
• În analiza biochimică a sângelui – hipoalbuminemie 
• Analiza sumară de urină: valori crescute ale eliminărilor urinare: cateco-

lamine (acidul homovanilic, acidul vanililmandelic), sau produși de degra-
dare a acestora. Se va doza în urină AVM (acidul vanil mandelic), AHV (acidul 
homovanandelic)

• Feritina
• ACE – antigen carcinoembrionic
• Cistotionina
• Gena MYCN
• Analiza la anomalii cromozomiale în 17q, 11q, 1p
• Biochimia sângelui: LDG, feritina, proteina C-reactivă, proteina totală, 

amilaza, glucoza, ALT, AST, bilirubina, ionograma
• Radiografia simplă a cutiei toracice
• Ultrasonografia toracică, metodă neinvazivă și neradiantă, care va stabili 

diferențierea structurii neuroblastice de afecțiunile chistice
• Radiografia abdominală – la necesitate
• Ecografia organelor abdominale
• CT sau RMN cutiei toracice cu contrastare intravenoasă, care va evidenția 

tumoarea, localizarea, ei prezența calcificărilor, extinderea ei, metastazele
• Scintigrafia osoasă poate releva prezența metastazelor osoase. În neuro-

blastom metastazele au sediu metafizar, în oasele lungi
• Postoperator, studiul histopatologic prin microscopie electronică și imuno-

histochimie 
• Studierea microscopică a aspirației măduvei osoase – prezente celule tumo-

rale „compatibile” (simpatogonie)

Ce ne indică radiografia cutiei toracice la pacientul dat?
• Prezența unei formațiuni tumorale în proiecția mediastinului
• Formațiunea tumorală are contur clar, neted
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Radiografia cutiei toracice a pacientei U (fig. 1). Se determină îngroșarea pleurei 
paracostale, lichid liber în cavitatea pleurală pe stânga cu dilatația și deplasarea 
organelor mediastinale spre dreapta, atelectazie subsegmentară a plămânului pe 
stânga în S2. 

Ce ne indică ecografia cutiei toracice?
• Starea timusului
• Prezența sau lipsa afectării ganglionilor limfatici mediastinali în procesul 

tumoral
• Prezența formațiunii tumorale în mediastinul anterior sau posterior
• Dimensiunile tumorii

Fig. 1. Radiografia cutiei toracice a pacientului U.

• Marginile și conturul tumorii
• Prezența sau absența capsulei tumorale
• Ecogenitatea sporită a tumorii
• Este posibilă suspectarea invaziei procesului în organele și țesuturile adia-

cente
• Prezența sau lipsa vaselor majore în profunzimea formațiunii tumorale
Parametrii de studiu ai cazului dat au fost reprezentați de aspectele epidemiolo-

gice (vârstă, sex), caracteristicile clinice (sindroame, simptome), datele imagistice, 
de laborator, rezultatele histopatologice (stadializarea, gradul de diferențiere, tipul 
histologic, prezența invaziei vasculare), rezultatele imunohistochimice, precum și 
indicațiile pentru care s-a impus intervenția chirurgicală, intervalul de timp de la 
debut până la intervenția chirurgicală, tipul intervenției chirurgicale, starea posto-
peratorie, prognosticul. 

Ce ne incdică CT toracică cu angiografie?
• Prezența unei formațiuni tumorale 
• Dimensiunile mai detaliate ale formațiunii tumorale
• Vizualizarea structurii tumorii (fig. 2a,d,c)
• Gradul invaziei în organele și țesuturile adiacente (fig. 2d,e)
• Prezența sau lipsa metastazelor
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Fig.2a. CT, pacienta U. În mediastinul posterior superior este prezentă  
o formațiune tumorală de formă neclară, consistență neuniformă, cu contur neclar.

Fig.2b. CT, pacienta U. Organele 
mediastinale deplasate spre dreapta.

Fig.2c. CT, pacienta U. Se vizualizează 
afectarea țesuturilor paravertebrale  
la nivelul Th6, compresiunea masivă  
a bronhiei principale pe stânga.

Fig. 2d. CT, pacienta U. Prezența lichidului liber în cavitatea pleurală pe stânga.
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Fig. 2e. CT, pacienta U. Compresiunea masivă a bronhiei principale pe stânga.

Ce complicații pot surveni în evoluția spontană a bolii?
Cele mai frecvente complicații întâlnite sunt:
• Generalizarea procesului tumoral
• Metastaze la distanță, inclusiv metastaze ganglionare 
• Compresiunea măduvei spinării
• Sindromul paraneoplazic
• Dereglări de respirație
În prezent există 3 sisteme de stadializare cu o recunoaștere internațională 

egală, dar cel mai frecvent utilizat este Sistemul de Stadializare Ewans.

Enumerați stadiile neuroblastomului (stadializare Ewans)
• Stadiul I – tumoarea primară este limitată la un organ (este posibilă excizia ei 

totală chirurgicală)
• Stadiul II – tumoarea se extinde dincolo de organul din care provine, dar nu 

traversează linia medie, ganglionii limfatici pot fi implicați
• Stadiul III – tumoarea este extinsă dincolo de organul în care este localizată, 

cu afectarea țesuturilor din partea opusă
• Stadiul IV – prezintă metastaze la distanță (oase, alte organe, țesuturile moi, 

ganglionii limfatici la distanță)
• Stadiul IV S – tumoarea primară nu traversează linia medie a corpului, dar 

prezintă metastaze în ficat, piele sau măduva osoasă, fără date de afectare a 
osului. Este caracteristică pentru copiii cu vârsta sub 1 an.

Stadializarea neuroblastomului după POG (Pediatric Oncology Group):
A. Înlăturarea totală a tumorii primare localizate, ganglionii limfatici regionali 

pot fi și ei afectați
B. Înlăturarea incompletă a tumorii primare, ganglionii limfatici regionali și 

ficatul neafectat, ganglionii limfatici intratumorali și peritumorali pot fi afec-
tați

C. Înlăturarea totală sau incompletă a tumorii primare, fără afectarea ficatului, 
ganglionii limfatici intratumorali și peritumorali pot fi afectați

D. Tumoare cu diseminare și metastazare
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Ce atitudine terapeutică adoptați? 
Este necesară efectuarea unei intervenții chirurgicale. Aceasta presupune înlă-

turarea totală a tumorii. Suplimentar vom indica:
• Chimioterapie
• Radioterapie
• Imunoterapie
Deci, tratamentul neuroblastomului este multimodal chirurgical, chimiote-

rapic, radioterapic și depinde de extinderea tumorii, manifestările ei clinice, crite-
riile de stadializare. 

În ce constă tratamentul chirurgical?
• Scopul tratamentului chirurgical este înlăturarea maximală, preferabil totală, 

a tumorii

Enumerați principalele etape ale intervenției chirurgicale 
Toracotomia clasică, posterolaterală (fig.3 a,b). Se va deschide pleura, fascia 

endotoracică, disecția și extirparea tumorii.

Fig.3a. Pacienta U. Poziționarea pacientei pentru toracotomie lateroposterioară pe stânga. 

Fig.3b. Pacienta U. Depistarea tumorii mediastinului posteriorsuperior.
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• Înlăturarea subtotală, fără sacrificarea al altor organe. Dificultăți tehnice nu 
au fost. Pacienta a fost externată în a 8-a zi postoperator pentru:

• Tratament chimioterapic.
• Copilul a fost evaluat la distanță de 1, 2 ani – fără recidive. 

Fig.3c. Pacienta U. Înlăturarea subtotală a tumorii, prin fragmentare.

Care sunt contraindicațiile acestei metode? 
• Starea critică a copilului
Dacă tumoarea mediastinală are o prelungire endocanalară și compresiune 

medulară, se va indica suplimentar tratament neurochirurgical. Pacienții cu tumori 
în stadiul IV, cu metastaze vor fi tratați inițial prin chimioterapie. 

Unde metastazează neuroblastomul mediastinal?
• În ganglionii limfatici regionali
• Măduva osoasă
• Oase
• Ficat
• Piele

Care este prognosticul acestui pacient?
Prognosticul depinde de:
• Vârsta copilului la momentul diagnosticării
• Localizarea și mărimea tumorii primare
• Prezența metastazelor
• Nivelul oncogenului NMYC
• Răspunsul tumorii la tratamentul adjuvant
Prognosticul va fi negativ, dacă se constată niveluri crescute de AVM, AHV; de 

asemenea în stadiul IV – când se atestă niveluri crescute de feritină și când sunt 
infiltrări ganglionare regionale.

Prognosticul este favorabil dacă tumoarea este localizată mediastinal și dacă are 
multe structuri mature. 
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Cum se evaluează pacientul după tratamentul complex?
• Evidența la medicul oncopediatru în primul an – o dată în lună, în al 2-lea 

an – o dată în 3 luni, în al 3-lea an – o dată în 6 luni și apoi o dată în an
• Efectuarea hemoleucogramei, analiza urinei la catecolamine și ecografia 

toracică, abdominală – la fiecare adresare la medicul oncopediatru
• CT sau RMN abdominală o dată la 3 luni primii 2 ani, apoi la necesitate. 

Ați recomanda screeningul acestei afecțiuni în populația copiilor?
Screeningul neuroblastmoamelor la copii și-a dovedit eficacitatea din punctul 

de vedere al raportului cost-eficiență. Este indicată radiografia toraco-abdominală 
pe gol, ultrasonografia toracelui, hemoleucograma, în cazul pacienților aflați la risc. 

Discuții. Neuroblastomul este o tumoare embrionară și reprezintă cea mai frec-
ventă și comună tumoră solidă, întâlnită la sugar, copil. Prevalența neuroblasto-
mului este de 1 la 7000 de nou-născuți și constituie 8 % din toate cancerele copi-
lului. În 80-90 % de cazuri este diagnosticată la copiii sub 5 ani. Pentru prima dată 
tumoarea dată a dost descrisă de către savantul german Rudolf Ludwig Karl Virchow 
în anul 1864. În anul 1891, patologul german Felix Marchand a constatat că formați-
unea se dezvoltă din sistemul nervos simpatic și glandele suprarenale. Stadiul IV S al 
neuroblastomului, se caracterizează prin metastazare în ficat, măduva osoasă, dar 
nu și în sistemul osos, rezultat raportat de către William Pepper în anul 1901. Denu-
mirea de neuroblastom a fost propusă de James Homer Wright în anul 1910. El a 
demonstrat că majoritatea tumorilor retroperitoneale și ale mediastinului posterior 
prezintă modificări histopatologice, caracteristice pentru sistemul nervos simpatic 
în dezvoltare. În anul 1927, H.Cushing și S.Wolbach au constatat că nu toate neuro-
blastoamele sunt maligne. Totuși majoritatea metastazează în ficat, măduva osoasă, 
piele, oase. În anul 1966, T.Evenson și W.Cole au lansat opinia despre transformarea 
formelor maligne în benigne, care este prezentă numai la copiii sub 6 luni de viață. 
Neuroblastomul toracic constituie 11-26 % din toate neuroblastoamele, fiind cea 
mai frecventă tumoarea a mediastinului la copiii sub 2 ani. Vârsta medie de adresare 
la medic este de 2 ani, iar 46 % din neuroblastoame sunt diagnosticate la nou-năs-
cuți. Regresarea spontană are loc în 50 % din cazuri la copiii în vârsta sub 1 an. Dacă 
neuroblastomul se dezvoltă peste această, vârstă, atunci regresarea spontană este 
imposibilă. În 40-50 % din cazuri, la momentul diagnosticării neuroblastomului, 
procesul tumoral este local avansat, iar la 50-60 % de pacienți sunt prezente metas-
taze. Tumoarea este mai frecvent depistată la băieți, decât la fete (1,3: 1), iar vârsta 
medie la data diagnosticului este de 22 luni. Cercetările recente arată o incidență 
bifazică cu un „vârf” la vârsta sub un an și un al doilea – între 2-4 ani. S-a constatat 
că neuroblastomul apare la copiii ale căror mame au făcut abuz de fenobarbital, 
alcool (fetal- „alcohol syndrome”), sau hidatoină („fenilhidatoin- syndrome”), sau 
au utilizat analgezice, diuretice, droguri tranchilizante. Unele studii subliniază rolul 
mamelor în etiopatogenie, în cazul în care au fost expuse acțiunii câmpului electro-
magnetic, contactului cu coloranți sintetici, substanțe chimice. Alte studii genetice 
demonstrează mecanismul genetic de transmitere autozomal dominantă, indicând 
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asocierea destul de frecventă a neuroblastomului cu alte sindroame genetice, ca 
neurofibromatoza de tipul I cu aganglioza colonului. 

Neuroblastomul mediastinal are un prognostic mai favorabil, decât în alte loca-
lizări.

Concluzii 
1. Neuroblastomul este o tumoare agresivă și cea mai frecventă la copii.
2.  Neuroblastomul are o incidenţă mai mare la copiii cu vârsta cuprinsă între  

1 şi 6 ani. 
3. Doar la aproximativ 10 % dintre pacienţi, tumoarea este rezecabilă, ceea ce 

echivalează cu o vindecare completă a bolii. Deci, rezecția totală a tumorii 
reprezintă cea mai eficace metodă terapeutică cu viză curativă în tratamentul 
multimodal, dar rata rezecabilității se menține redusă. Monitorizarea paci-
entului cu risc crescut reprezintă principala metodă de depistare precoce a 
neuroblastomului și creștere a rezicabilității.

4. Antrenamentul echipelor chirurgicale și tehnologia asociată rezecției tumo-
rale, cât și ecografia intraoperatorie sunt factorii obligatori în ameliorarea 
rezultatelor în condiții de siguranță pentru pacient. Complicațiile neurolo-
gice se referă la efectele tardive ale chimioterapiei, radioterapiei și interven-
țiilor chirurgicale prin defecte neurologice (sindromul Horner), cognitive sau 
motorii.
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NEUROBLASTOMUL ABDOMINAL LA COPII
Pacienta C., în vârstă de 2 ani, sex feminin, se prezintă în Centrul Național 

Științifico-Practic de Chirurgie Pediatrică „Natalia Gheorghiu”, Institutul Mamei și 
Copilului, pentru febră 38 °C, dureri în membrele inferioare, inapetență. Boala a 
debutat insidios cu 3 săptămîni în urmă, când a apărut febră, 39,5 °C. Copilul a fost 
tratat ambulatoriu pentru bronhopneumonie, fără dinamică pozitivă. La examenul 
de laborator a fost constatată anemie gr. III, în legătura cu care fapt copilul a fost 
consultat de hematolog, care a diagnosticat dureri în membrele inferioare și a soli-
citat consultația chirurgului. La examenul clinic, abdomenul de formă ovală, nu-i 
balonat, fără defans muscular, simetric, la palpare moale, sub lobul drept al fica-
tului se evidențiază o masă tumorală dură, imobilă, indoloră. Anemia descoperită 
la copii reprezintă un semn alarmant privind diagnosticul potențial de tumoare, 
diverticul Meckel sau anomalie congenitală vasculară. 

Care este diagnosticul prezumtiv? 
Diagnosticul la această etapă este de tumoare abdominală. El se bazează pe 

prezența unei formațiuni tumorale abdominale, simptomele ce o acompaniază și 
rezultatele examenului obiectiv.

Ce alte patologii mai intră în discuție?
Ce vor examina următoarele patologii:
• Tumoarea hepatică;
• Tumoarea renală;
• Tumoarea suprarenalei;
• Limfomul non-Hodgkin abdominal;
• Teratom abdominal;
• Rabdosarcoma.
Ce semne clinice vă așteptați să prezinte? 
Tabloul clinic este polimorf. El include:
• Slabiciune generală;
• Scăderea ponderală 20 %;
• Inapetență;
• Febră acauzală în 25-30 % cazuri;
• Dureri abdominale 30-35 % sau disconfort abdominal, distensie gastrică, 

dureri lombare în localizarea tumorii retroperitoneal;
• Transpirații;
• Dilatarea vaselor cutanate ale peretelui abdominal anterior;
• Hiperemia pielii;
• Balonarea abdomenului, distensia abdominală, mărirea în volum a abdome-

nului;
• Asimetria abdomenului;
• Palpator se determină o formațiune tumorală rugoasă, pietroasă, imobilă, 

nedureroasă, deseori localizată în etajul superior al abdomenului;
• Posibilă coprostaza, ca rezultat al compresiunii intestinului gros, dar deseori 

diaree necupabilă, ca rezultat al producerii de către tumoare a catecolaminelor;
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• Tahicardie;
• Edem al membrelor inferioare și al scrotului, ca rezultat compresiunea 

vaselor sangvine și limfatice;
• Hipertonie, ca rezultat al compresiunii vaselor renale;
• Dereglări de micțiune.

Ce explorări paraclinice solicitați în vederea confirmării diagnosticului? 
• Hemoleucograma: anemie, creșterea VSH, trombocitoză;
• Analiza sumară de urină: catecolamine (acidul homovanilic, acidul vanilil-

mandelic);
• Investigația genetică (gena MYCN);
• Analiza la anomalii cromozomiale în 17q, 11q, 1p;
• Biochimia sângelui: LDG, feritina, proteina totală, transaminaza, amilaza, 

glucoza, ALT, AST, bilirubina, ionograma;
• Ecografia abdominală (fig.1);

Fig. 1. Ecografia pacientului C. – masă tumorală, care aderă la rinichiul drept.

• CT sau RMN abdominală cu contrastare intravenoasă (fig. 2);

Fig. 2. CT abdominală a pacientului C. – formațiune retroperitoneală pe dreapta care 
comprimă lobul drept al ficatului și afectează hilul rinichiului drept cu semne de 

descompunere centrală și afectarea ganglionilor limfatici intraperitoneali și retroperitoneali.
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• Markerii tumorali;
• Determinarea sângerărilor acute din scaun
• Colonoscopia;
• Ecoendoscopia rectală;
• Radiografia toracică;
• Scintigrafia osoasă;
• Biopsia măduvei osoase (îndeosebi la copii cu vârsta sub 6 luni);
• Examen histologic (fig. 3).

Fig. 3. Macropreparatul pacientului C. Neuroblastom abdominal.

Ce complicații pot surveni în evoluția spontană a bolii? 
În lipsa tratamentului se atestă:
• Generalizarea procesului tumoral;
•  Metastazare;
• Compresiunea măduvei spinării;
• Sindromul paraneoplazic;
• Hipertonia necupabilă;
• Ocluzia intestinală cu caracter tumoral;
• Dereglări ale sistemului urinar.

Enumerați stadiile neuroblastomului
• Stadiul I – Tumoare unică, nu trece linia medie a corpului. Tumoarea poate fi 

înlăturată în totalitate. Ganglionii limfatici nu sunt afectați.
• Stadiul IIA – Tumoare unică, care nu poate fi înlăturată total, dar nu sunt 

afectați ganglionii limfatici regionali.
• Stadiul IIB – Tumoare unică, care poate sau nu fi înlăturată total, cu afectarea 

ganglionilor limfatici regionali.
• Stadiul III – Tumoarea nu poate fi îndepărtată chirurgical (este inoperabilă), ea 

trece linia medie a corpului sau afectează ganglionii limfatici controlaterali.
• Stadiul IV – Tumoare cu metastaze la distanță.
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• Stadiul IV S – Tumoare cu metastaze în ficat, piele, plămâni sau măduva osoasă, 
dar nu și în oase. Este caracteristică pentru copiii cu vârsta până la 1 an.

• Stadiul IV-S – O clasificare specială a stadiului IV-S se face pentru tumorile 
localizate, dar care, în ciuda acestui fapt, s-au răspândit în măduva osoasă, 
piele sau ficat, la sugarii cu vârsta sub un an. Măduva osoasă poate fi impli-
cată, dar tumoarea este prezentă în mai puțin de 10% din măduva osoasă.

Enumerați tipurile histologice ale neuroblastomului (clasificarea INPI)
• Neuroblastom cu stroma Schwanian săracă 
• Sugari, index mitoze/kariorexis scăzut → Prognostic bun 
• Copii, index mitoze/kariorexis crescut → Nefavorabil 
• Ganglioneuroblastom nodular → Nefavorabil
• Ganglioneuroblastom intermixt cu stroma bogată → Prognostic bun
• Ganglioneurom maturativ sau matur → Prognostic bun 

Ce tratament recomandați la acutizarea procesului? 
• Tratament chirurgical;
• Chimioterapie;
• Radioterapie;
• Imunoterapie

Este necesară o pregătire preoperatorie?
Da, ca și în celelalte intervenții chirurgicale pe abdomen care necesită antibiote-

rapie. În cazul dat copiii necesită o pregătire prealabilă preoperatorie care include 
2 etape, afară de cea de detoxicare: una chimică (administrarea de laxative) sau una 
mecanică (clismă). Aceste manevre au ca scop de a scădea posibilitatea de contami-
nare la nivelul aparatului digestiv. 

În ce constă tratamentul chirurgical?
• Scopul tratamentului chirurgical este înlăturarea maximală, preferabil totală 

a tumorii (fig. 4).

Fig. 4. Tabloul intraoperator al pacientului C.
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Care sunt contraindicațiile acestei metode? 
• Starea critică a pacientului

În ce organe metastazează neuroblastomul?
• În ganglionii limfatici regionali;
• Măduva osoasă;
• Oase;
• Ficat;
• Piele.

Specificați prognosticul pacientului 
Prognosticul depinde de:
• Vârsta copilului la momentul stabilirii diagnosticului;
• Localizarea și mărimea tumorii primare;
• Prezența metastazelor;
• Nivelul oncogenului NMYC;
• Răspunsul tumorii la tratament.

Cum se evaluează copilul după tratamentul complex?
• Evidența la medicul oncopediatru o dată pe lună în primul an, apoi o dată în 

3 luni în al 2-lea an, o dată în 6 luni al 3-lea an și apoi o dată în an.
• Efectuarea hemoleucogramei, analiza urinei la catecolamine și ecografiei 

abdominale la fiecare adresare la medicul oncolog pediatru.
• CT sau RMN abdominală o dată în 3 luni în primii 2 ani, apoi la necesitate.
Discuții. Neuroblastomul este o tumoare embrionară și face parte din categoria 

tumoare neuroblastică periferică. Constituie 8-10 % din toate tumorile maligne la 
copii și ocupă locul 3 printre tumori la această categorie de pacienți. Afectează mai 
frecvent băieți, decât fete cu un raport de 8,5:7,6. Vârsta medie la momentul diagnos-
ticării este de 17-18 luni. Există o gamă largă de vârstă la care se stabilește diagnos-
ticul intrauterin, până la vârsta de 20 ani. După datele din literatura de specialitate, 
40 % de neuroblastoame sunt diagnosticate la copii cu vârsta sub 1 an și 41 % din 
ele sunt depistate sub vârsta de 3 luni de viață, 5 % – la copiii mai mari de 10 ani. La 
copiii sub un an apare de 2 ori mai frecvent, decât tumorile sangvine. Neuroblas-
tomul rar se întâlnește la adolescenți, dar în cazul dezvoltării acestei boli evoluția 
ei este lentă, iar prognosticul negativ. S-a demonstrat că 40 % din neuroblastoame 
sunt localizate în suprarenale, 30 % în partea lombară a trunchiului simpatic (18 % 
localizate intraabdominal extrasuprarenal), 15 % în partea toracică a trunchiului 
simpatic (pericardul posterior sau cutia toracică), 3 % – în regiunea pelvisului, 1 % 
în regiunea cervicală și în 5-15 % cazuri localizarea primară nu poate fi determinată.

Practic 50 % din copii, la momentul adresării la medic, sunt diagnosticați în 
stadiul IV.

Studiile de cercetare au raportat mai mulți factori cauzali, inclusiv viruși, 
substanțe chimice, radiația, medicamente, dar nu s-a găsit nici o confirmare sigură 
ce ar putea susține măcar un factor de risc de mediu în patogenia neuroblastomului.

La copiii sub 18 luni neuroblastomul frecvent regresează spontan. 
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În marea majoritate a cazurilor neuroblastomul are un caracter sporadic și 
numai în 1-2 % este o patologie familială. 

Neuroblastomul este responsabil pentru cca 15 % din totalul deceselor pedia-
trice prin tumori maligne.

Concluzii
1. Neuroblastomul este o tumoare agresivă, cu o incidenţă mare la copii cu 

vârsta cuprinsă între 1 şi 6 ani, 
2. Tratamentul bolii este complex, îmbinând tratamentul chirurgical, chimio-

terapeutic şi radioterapeutic, și depinde de stadiul bolii şi vârsta pacientului 
la momentul prezentării. 

3. Doar la aproximativ 10 % dintre pacienţi, tumoarea este rezecabilă, ceea ce 
echivalează cu o vindecare completă. 
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TUMORA BOLANDE LA UN NOU-NĂSCUT PREMATUR
Introducere. La copiii sub 15 ani, tumorile renale reprezintă aproape 8 % din 

totalul malignităților la această grupă de vârstă. Incidența este variabilă în funcție 
de grupa de vârstă și cuantificarea acesteia, este utilă pentru diagnosticul diferen-
țial. Nefromul mezoblastic, cunoscut și sub numele de Tumora Bolande, este o 
tumoră renală mezenchimală care a fost identificată pentru prima dată în 1967, de 
către Bolande, ca o entitate distinctă de tumora Wilms.

În cazul diagnosticului prenatal al unei tumori renale, primul loc este ocupat de 
nefromul mezoblastic (93 %), urmat de tumora Wilms (7 %). În primele 3 luni de 
viață, nefromul mezoblastic continuă să fie cea mai frecventă tumoră renală (56 %), 
cu o predominanță la sexul masculin de 1,5-2: 1,1. 

La nou-născuți și sugari, în cazul decelării la examenul clinic a unui rinichi 
mărit, ar trebui să existe o suspiciune înaltă de tumoră renală, incluzând tumora 
Wilms, nefromul mezoblastic, tumora rabdoidă, sarcomul cu celule clare, carci-
nomul renal etc. [1]

Standardul de tratament pentru nefromul mezoblastic este nefroureterectomia, 
evitându-se rezecția parțială cu margini pozitive, deoarece există un risc crescut de 
recidivă. [2] Prognosticul este bun, cu o supraviețuire la 5 ani de 95 % și este inde-
pendent de stadiul tumoral la momentul exciziei.

Caz clinic:
Prezentăm cazul unui nou-născut prematur, de sex masculin, cu o vârstă de 

gestație de 31 de săptămâni și o greutate la naștere de 1,9 kg, care a fost internat în 
compartimentul de Terapie Intensivă Neonatală a Secției de Chirurgie Pediatrică a 
Spitalului Sfânta Maria Iași, la vârsta de 2 zile cu o masă palpabilă a flancului stâng 
și cu suspiciune prenatală a unei tumori renale. A fost intubat și ventilat mecanic 
încă de la naștere. Copilul provine dintr-o sarcină urmărită, mama cu diabet gesta-
țional și polihidramnios. 

Fig. 1. A,B – CT abdominal preoperator abdominal sagital și transversal prezintă 
o tumoră renală stângă cu distrugerea parenchimului renal; C – CT abdominal 

postoperator relevă: pancreatită necrotico-hemoragică cu lichid retroperitoneal  
și abces în segmentul VIII al ficatului.
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După stabilizare hemodinamică, s-au efectuat o serie de investigații imagistice 
respective, analize de laborator. Ecografia abdominală a pus în evidență o tumoră 
renală stângă de 7 cm diametru, neomogenă, cu necroză chistică, bine vasculari-
zată și cu bazinet dilatat de 30 mm. Tumora este descrisă ca fiind compresivă pe 
vena cavă inferioară și aorta abdominală.

Examenul CT abdominal a evidențiat o tumoră renală stângă de 56/55/70 mm, bine 
delimitată, cu structură neomogenă și distrugere a parenchimului renal. (fig.1 A, B)

La vârsta de 20 de zile, am efectuat intervenția chirurgicală, respectiv o laparo-
tomie mediană și o nefroureterectomie stângă (fig. 2).

Fig. 2. A, B Aspect intraoperator. Înlăturarea tumorii Bolande

Piesa de rezecție a fost ulterior supusă protocolului de examinare histopatolo-
gică. Evoluția postoperatorie a pacientului a fost favorabilă inițial. Examenul histo-
patologic a stabilit diagnosticul de nefrom mezoblastic de tip mixt.

Fig. 3.A – Metastaze hepatice ale segmentului VIII; B, C – Metastaze ale pancreasului, 
suprarenalei stângi respectiv infiltrarea colonului.

La 3 luni și 1 săptămână de la operație, starea generală a copilului se înrăutățeste 
progresiv. La 4 luni postoperator, ecografia abdominală efectuată ridică suspiciunea 
unui hematom în loja renală stângă, extinsă în retroperitoneu, iar CT-ul abdominal 
cu substanță de contrast descrie imagini de pancreatită necrotică-hemoragică cu 
lichid retroperitoneal și abces în segmentul VIII hepatic.

Având în vedere descrierea imagistică, am decis să reintervenim chirurgical și 
să reexplorăm cavitatea abominală prin laparotomie mediană. Am pus în evidență 
recidiva tumorală în loja renală stângă, cu invazie în coada pancreasului, colonul 
descendent și cu extensie la aorta abdominală și vena cava inferioară. Am efectuat 
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o excizie parțială a tumorii și am trimis piesa de rezecție pentru examen histopa-
tologic extemporaneu intraoperator care a pus în evidență recidiva nefromului 
mezoblastic. După 7 ore de la reintervenție chirurgicală starea generală a pacien-
tului se deteriorează progresiv și decedează prin stop cardiocirculator. Diagnosticul 
final la necropsie a fost următorul: nefrom mezoblastic cu infiltrarea tumorală a 
pancreasului, suprarenalei stângi și a colonului și, de asemenea, o metastază hepa-
tică de segment VIII de 2 / 1,5 cm (fig. 3 A, B, C).

Discuții:
Nefromul mezoblastic este cea mai frecventă tumoră renală identificată în peri-

oada neonatală [6]. Nefromului mezoblastic se poate prezenta clinic ca: masă abdo-
minală palpabilă la examenul fizic, polihidramnios, masă abdominală prezentă la 
ecografia prenatală, distensia abdominală, manifestări care au fost depistate și în 
cazul prezentat. Alte manifestari ale tumorii Bolande sunt: hipercalcemia, hiper-
tensiunea arterială, vărsăturile, hematuria și hidropsul fetal. [4]

Nefroureterectomia radicală este de obicei curativă dar, din cauza existenței 
unui minim potențial malign, există raportări privind utilitatea terapiei adjuvante, 
de tip chimioterapie și radioterapie [7]. În cazul prezentat, nu a existat nici o suspi-
ciune inițială de recidivă tumorală din perspectiva investigațiilor imagistice, așa că 
nu s-a folosit terapia adjuvantă.

Există 3 tipuri histologice de tumoră Bolande: tipul clasic, tipul celular și tipul 
mixt. Deși, această tumoră este considerată benignă, tipul celular și tipul mixt sunt 
considerate mai agresive. Sunt raportate cazuri de metastaze pulmonare, cere-
brale, hepatice, osoase. [3] Pacientul prezentat a avut o tumoră cu histologie mixtă 
și poate că aceasta a fost cauza progresiei rapide, în ciuda rezecției complete inițiale 
a tumorii.

Prognosticul pentru nefromul mezoblastic este în general bun, cu o supravie-
țuire globală de 95 %, dar în cazul prezentat, tumoarea a fost foarte agresivă cu 
decesul pacientului la 4 luni de la intervenția inițială.

Concluzii
Nefromul mezoblastic comportă o abordare terapeutică dificilă la nou-născuții 

prematuri, mai ales în situația în care volumul tumoral este important. Tumora 
Bolande este o tumoră benignă cu un potențial malign scăzut, iar rezecția totală a 
tumorii în limite de siguranță oncologică poate fi curativă. Tumora se poate extinde 
locoregional și poate invada alte organe, în funcție de tipul histologic sau în cazurile 
de rezecție incompletă, de aceea se impune urmărirea atentă pe o perioadă de cel 
puțin 1 an.
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TUMOAREA WILMS LA COPIL
Tumoarea wilms este numită în onoarea chirurgului german Max Wilms (1867-

1918), care a publicat prima dată o descriere a șapte observații privind apariția 
acestui neoplasm la copii în 1899. Tumoarea lui Wilms este de 5,8% din toate 
neoplasmele maligne la copii. Incidența tumorii Wilms la populația copilului este 
de 7,20 la 100 000. Vârsta medie a bolnavilor este de 36 de luni pentru băieți și de 43 
de luni pentru fete. Incidența maximă este înregistrată la vârsta de 2 până la 4 ani. În 
grupa de vârstă de până la 5 ani, această tumoare ocupă locul 3-4 în ceea ce privește 
rata de incidență, reprezentând aproximativ jumătate din toate tumorile detectate 
la copiii de această vârstă. Incidența morbidității dintre băieți și fete este aceeași.

Pacientul, C.A., în vârstă de 2 ani și 9 luni (a.n. 11.11.2017), provine din sarcina 
a VII-a, nașterea a VII-a, la termen; evoluția prenatală fără particularități, masa la 
naștere 3700 g, talia 52 cm, vaccinat conform vârstei. În antecedente, frecvente 
infecții virale. Stigme de disembriogeneză și malformații absente. Simptome la 
spitalizare: mărirea în dimensiuni a abdomenului, periodic inapetență.

Din anamneza morbi se consideră bolnav de la vârsta de 2 ani și 5 luni, când 
mama copilului a observat mărirea în dimensiuni a abdomenului odată cu debutul 
unei infecții virale acute secondată în dinamică de febră până la 38 °C. La locul de 
trai a fost solicitată asistența medicului de familie, monitorizarea tensiunii arteriale 
a înregistrat indici sporiți – 130/80. 

Ce explorări paraclinice solicitați în vederea confirmării diagnosticului?
Examenul USG al organelor interne și al sistemului urinar a stabilit prezența unei 

formațiuni tumorale de dimensiuni mari la nivelul rinichiului pe stânga, confir-
mată ulterior la examenul prin tomografia computerizată la care s-au concretizat 
dimensiunile tumorii cu limite de 7,2 x 8,4 x10,0 cm. Aspect morfologic imagistic de 
tumoare Wilms a rinichiului pe stânga (fig.1). 

Ce alte patologii mai intră în discuție?
• Hidronefroza 
• Tumoarea hepatică

Ce semne așteptați să prezinte? 
În legătură cu dimensiunile tumorii, după un interval rezervat de 2 luni, copilul 

a fost la consult și internat în departamentul de chirurgie al IMSP Institutul Mamei 
și Copilului pentru o preexaminare clinico-paraclinică și de laborator, recuperare 
funcțională cu aprecierea conduitei în dinamică. Ulterior, a fost transferat pentru 
tratament chimioterapeutic neoadjuvant în secția de Oncologie Pediatrică a IMSP 
IO, unde a urmat o cură de chimioterapie conform schemei: 

a) Vincristin 0,7 mg – zilele 1, 8, 15, 22, 29, 36; 
b) Ciclofosfan 300 mg 1 zi;
c) Doxorubicina – 15 mg – 2 zile; 
d) Dactinomicina 0,5 mg – zilele 8, 29. 
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După tratament, pacientul s-a reinternat în IMSP IMșiC în secția de Urologie a 
Departamentului de Chirurgie Pediatrică CN ȘP „Natalia Gheorghiu” pentru inter-
venția chirurgicală. 

Fig. 1. CT. Aspecte morfologice imagistice tomografice ale tumorii.

Fig. 2. USG. Aspecte comparative ale rinichilor – tumoare renală a rinichiului din stânga.

Examinarea USG de control și monitorizare a stabilit o morfologie imagistică 
sugestivă pentru micșorarea comparativă a dimensiunilor tumorii până la limita 
de 85x62 mm. Ea avea consistența solidă cu câteva formațiuni chistice, fiind locali-
zată în polul de jos al rinichiului pe stânga, care era moderat mărit – lungimea 92 x 
A/P 52 mm, comparativ cu cel din dreapta – lungimea 87xA/P34 mm; se vizualiza o 
formațiune 85x62 mm (fig. 2). Ecografia organelor abdominale a evidențiat particu-
larități de ecogenitate și dimensiuni în limite normale.

Totuși, luând în considerare perioada de 2 luni de la prima CT, s-a recurs la 
examinarea tomografică repetată a abdomenului cu contrastarea dinamică (faza 
arterială, nefrogenă și urografică). Secțiunile tomografice au pus în evidență 
prezența în rinichiul stâng a unei mase tumorale masive solide, cu extindere 
subcapsulară, localizată retroperitoneal, cu răspândire abdominală antrenând 
polul inferior și suprafața anterioară a rinichiului stâng, raportată nivelului Th 
12-L5. Configurație ovoidă, bine conturată, orientativ dimensionată la 9,2 cm (vert) 
x 8,2 cm (transv) x9,3 cm (A/P), textual heterogenă în faza nativă și postcontrast, 
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cu evidențierea multiplelor zone necrotice și a calcinatelor intrastromale. Efect de 
dislocare cranială a splinei și a pancreasului (corp și coadă).

Conturul antero-lateral al formațiunii de volum aderă intim de peretele abdo-
minal antero-lateral pe stânga – particularitate sugestivă pentru riscul invaziei. 
Pentru comparație, rinichiul drept de dimensiuni nemodificate (diametrul longitu-
dinal 8 mm), parenchimul omogen, distanța cortico-medulară respectată. Câmpu-
rile pulmonare bazale – fără modificări patologice. Organele abdominale fără parti-
cularități. Multipli noduli limfatici mezenterici, cu diametrul maximal al axului 
scurt 9 mm (dimensiuni subcentimetrică), de configurație poligonală, fără semne 
de degenerescență necrotică centrală. 

Rezultatul CT repetate a conturat cert prezența în regiunea retroperitoneală cu 
extindere abdominală  a tumorei renale cu particularități solide, localizată retrope-
ritoneal cu extindere abdominală în regiunea polului inferior al rinichiului stâng 
– semne sugestive nefroblastomului? S-a stabilit prezența modificărilor efectului 
tratamentului chimioterapeutic după prima serie a 1-ei cure de tratament PChT 
neoadjuvantă, fiind bine determinate, dar, comparativ cu prima CT, indicând o 
micșorare nesemnificativă a tumorii. Sistemul ganglionar regional și mezenterial 
atesta o limfadenopatie subcentimetrică (fig. 3).

Fig. 3. CT. Aspecte morfologice imagistice după o cură de chimioterapie cu efect pozitiv.

Analizele de laborator efectuate preoperator (Hemoleucograma – hemoglobina 
101 g/l; eritrocite 3,30 x10 12/l; hematocritul 31,00 %; leucocite 7,50 x10 9/l; trombo-
cite 429,00 x10 9/l) reflectă persistarea unei stări ferodeficitare.

Analiza biochimică a sângelui: ALAT 23,90 u/l; amilaza 57,40 u/l; ASAT 43,30 
u/l; bilirubina totală – 5,70 mcmol/l; calciu – 2,07 mmol/l; creatinina 30,40 mcro-
mol/l; fibrinogen – 3,10 g/l; glucoza – 3,70 mcmol/l; indicele protrombinic 97,40 
%, potasiu 3,10 mmol/l; proteina totală 65,30 g/l; sodiu 142,00 mmol/l, ureea 2,60 
mmol/l. Indicatorii atestați fiind fără devieri evidente. 

Examenul sumar al urinei – cantitatea 100 ml, culoarea galbenă, reacția neutră, 
proteine 1,14, epiteliu plat – celule unice, leucocite – 10-12 în c/v., eritrocite nemo-
dificate – 6-8 în c.v. Rezultatul relevă date de leucociturie, ce ne indică un proces 
inflamator la nivelul sistemului urinar. Macrohematuria macroscopică (eritrocite 
nemodificate) este unul din semnele clinice – triada clasică: hematurie (15 %), 
tumoră (50 %), durere abdominală (25 %). 
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Ținând cont de rezultatul pozitiv al chimioterapiei efectuate, de datele exami-
nărilor paraclinice cu atestarea indicilor la limita normei, s-a decis pentru inter-
venție chirurgicală asistată anesteziologic (30.07.20 – la vârsta de 2 ani 7 luni), efec-
tuată prin abordul de lombotomie pe stânga, unde s-a determinat rinichiul, polul 
superior – macroscopic neimplicat în procesul tumoral, ulterior fiind mobilizat. S-a 
depistat hilul renal. Ultimul a fost mobilizat. Luat pe clema Fiodorov. S-a efectuat 
nefrectomia.

Ulterior a fost mobilizat polul inferior al rinichiului, el fiind aderat la peritoneu 
(fig. 4); după care a fost ligaturat, suturat și excizat. Rinichiul neted, dur la palpare, 
cu dimensiuni ≈ 9,0x8,5x9,0 cm, pe alocuri cu sectoare de culoare galbenă, a fost 
înlăturat complet și expediat integral la examenul morfopatologic. Capsula era 
intactă. Ganglionii limfatici regionali și paraaortali nu erau măriți. 

Fig.4. Aspect macroanatomic intraoperator al rinichiului și tumorii polului inferior –
desemnat cu săgeată galbenă.

Hemoleucograma, postoperator (31.07.20 la a 2 zi): hemoglobina 117,00 x 10 9/l; 
eritrocite 3,90 x10 12/l; leucocite – 7,00 x10 9/l; hematocritul 37,00 %).

Examenul macroscopic al piesei anatomo-chirurgicale (rinichiul stâng) a 
confirmat un rinichi 14x9,5x8,7-4,5 cm, masa comună 455,0 g, parenchimul 
tumoral anatomic deformat la polul inferior pe contul neoplasmului ușor ovoid 
9,0 x 8,7 cm cu elasticitate variabilă. În secțiuni parenchimul tumoral de culoare 
palidă-gălbuie, neuniform bombat, lobulat în 3 pseudonoduli (apical-a; medial-b; 
și hilar-c) parțial delimitați și circumscriși într-o capsulă comună concrescută cu 
capsula renală, hilul renal deformat, pelvisul și caliciile ușor dilatate deplasate spre 
polul superior. Parenchimul renal al polului inferior și segmentul medial cu aspect 
de compresiune și de stază. Lobulul apical și cel hilar cu aspecte necrotico-hemora-
gice brune, cu predilecție totală a celui hilar. Lobul medial, major cu transformație 
chistică-lacunară și conținut seros, parenchimul cu aspect de lichifiere cu predomi-
narea aspectului bombat, omogenizat, albicios, viabil (fig. 5).

Analiza histologică a arătat că tumoarea Wilms, histologic, corespundea 
stadiului – I, în care 55 % constituia particularități regresive, dintre care 35 % 
formau cele necrotico-hemoragice induse de tratamentul chimioterapeutic și 35 % 
erau particularități viabile cu pattern mixt trifazic (epitelial, stromal, blastematos); 
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10 % constituiau structuri de tip adenom renal. În funcție de patternul tisular-ce-
lular viabil, în 32 % s-a atestat componenta stromală, în 43 % componenta blas-
tematoasă în diverse aspecte cu focare de apoptoză, necroză microfocală și în 25 
% componenta epitelială. Aplazie celulară nu s-a relevat. În unele spații stromale 
– hipocelularitate, reziduuri tubulare, în vase unice din aria stromei intratumorale 
fiind atestate simplaste celulare blastematoase. La nivelul capsulei comune – modi-
ficări fibrotice (fig.6A-B).

Fig. 5. Aspectul rinichiului și tumorii Wilms după chimioterapie, în funcție de lobuli 
cu aspect viabil și regresiv; A. Aspect general lobular-nodular; B. Structura macroscopică 

lobular nodulară cu particularități de regresie a tumorii.

Fig.6. Aspecte ale viabilității tumorii Wilms. A – componentă celulară blastematoasă 
cu aspecte de apoptoză, mici focare de necroză; B – focar cu componentă celulară 

blastematoasă , în capsula tumorii – complexe timorale blastematoase viabile.

Astfel, rezultatele examinărilor imagistice, intraoperatorii și histologice au 
stabilit la pacientul cu vârsta de 2 ani și 5 luni preexistența nefroblastomului nonsin-
dromatic în stadiul I, tipul histologic – intermediar „incert favorabil”, cu prezența 
diferențierii parțiale chistico-lacunare, nonanaplazic și cu aspecte de regresie și 
necroză. Diagnostic: T2NOMO. După intervenția chirurgicală copilul a fost moni-
torizat, examinat USG: postoperator fără complicații, plaga postoperatorie s-a cica-
trizat primar. Copilul este în evidența oncopediatrului și a medicului de familie.

Ce complicații pot surveni în evoluția spontană a bolii?
Tumoarea Wilms este un neoplasm embrionar trifazic: blastemală, stromală 

și epitelială. Fiecare din ele poate prezenta grade diferite de diferențiere, defi-
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nind astfel și subtipurile histopatologice: nefroblastomal rabdomiomatos fetal cu 
răspuns redus la chimioterapie sau prognostic general bun; blastomul difuz cu 
evoluție rapidă, dar răspuns bun la chimioterapie; anaplazia, care poate apare în 
toate cele trei populații și e caracterizată de nuclei celulari largi, pleiomorfici și 
hipercromatici, cu citoplasmă redusă și caractere mitotice multipolare anormale. 
Aceste tumori pot avea aspect difuz cu prognostic nefast sau focal. Anaplazia și 
caracterul blastemal indică un prognostic nefavorabil. Studiile arată că pacienții 
cu resturi nefroblastice intralobulare au risc mai mare de a dezvolta tumori meta-
crome, în comparație cu purtătorii de riscuri nefrogenice perilobulare. 

Discuții. Tumorile cu localizare renală la copii, în ultimele decenii, mani-
festă o tendință de creștere și cuprind un spectru larg de tipuri morfologice, de la 
cele benigne la cele maligne, canceroase, inclusiv cu grad ridicat de malignitate. 
Neoplasmul renal la copii este statistic raportat ca o tumoare rarisimă, fiind totuși 
cea mai frecventă formă de cancer în rândul acestora. În mai mult de 9 din 10 
cazuri de cancer renal (95 %) este depistat nefroblastomul, cunoscut ca tumoarea 
Wilms, fiind cel mai frecvent tip de cancer diagnosticat la copiii sub 5 ani și cea 
mai frecventă tumoare după neuroblastomul spațiului retroperitoneal. Tumoarea 
Wilms este înregistrată și în perioada adolescenței, inclusiv la adulți, dar cu o inci-
dență rarisimă. După localizare, prevalența maximală a nefroblastomului o consti-
tuie localizarea unilaterală și doar la circa 5-7 % din 100 de copii diagnosticați cu 
tumoarea Wilms pot fi afectați ambii rinichi. De regulă, tumoarea are o localizare 
în unul din polii renali. În aspect de etiopatogenie, se evidențiază în mare parte 
factorul congenital, autozomal-dominant. Unele studii consideră prioritare dere-
glările de maturație perinatală cu persistarea reminiscențelor celulare nefroniale 
imature, inclusiv până la 3-4 ani, care postnatal, sub acțiunea diverșilor factori, 
evoluează în componența celulară malignă, canceroasă cu frecvențe în tumoarea 
Wilms [1, 2]. Simptomatologia clinică în majoritatea cazurilor are un debut asimp-
tomatic, sărac și nespecific. Acest fapt explică dimensiunile mari, uneori gigantice, 
atestate la diagnosticul primar. Totuși, grație tehnologiilor imagistice existente, 
tumoarea Wilms este diagnosticată la limita rinichiului implicat, înainte de apariția 
metastazierii. Diagnosticul diferențial al tipului canceros este cu siguranță cel histo-
logic. Tumoarea Wilms, în ultimii ani, este una din tumorile renale la copii cu cele 
mari șanse de tratament. Menționăm că diagnosticul precoce și eficiența tratamen-
tului se obțin doar prin activitate în echipă interdisciplinară, formată din medicul 
de familie, chirurgul pediatru, morfopatolog și oncopediatru. Astfel, conform unor 
studii, rata de curabilitate în această tumoare constituie 92 % în formele localizate 
la nivel de organ și 75 % în cele de gradul IV al procesului tumoral [3]. Tratamentul 
tumorii Wilms la copii variază în funcție de stadiul maladiei canceroase, al nefro-
blastomului, incluzând tratament combinat în stadiile I-II și tratament complex în 
stadiile III-IV, dar este obligatorie etapa intervenției chirurgicale [4].

În contextul celor menționate, actualitatea studiului de față constă în prezen-
tarea rezultatelor și a experienței reușite a echipei noastre medicale privind mana-
gementul diagnosticului și tratamentului în tumoarea Wilms la copilul în cauză, 
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efectuat în colaborare medicală interdisciplinară și interinstituțională la nivelul R. 
Moldova.

Așadar, în opinia noastră, acest caz merită atenția medicilor din asistența medi-
cală neonatală, pediatrică. El reprezintă o regularitate în depistarea tardivă a bolii la 
copii, cu toate că există dovezi privind transmiterea congenitală, autozomal domi-
nantă a bolii.

Tumorile renale constituie 6-7 % din malignitățile renale la copii. Tumoarea 
Wilms este un neoplasm embrionar fetal renal, cu morfologia asemănătoare peri-
oadei embriogenezei și dezvoltării fetale, diagnosticat în peste 2/3 cazuri la copilul 
sub vârsta de 5 ani; în 5-7 % cazuri tumorile sunt bilaterale [6]. Tratamentul este 
multimodal, chirurgical, cu aplicarea chimioterapiei, radioterapiei, adaptat în 
funcție de stadializare, gradul de extensiune anatomică al tumorii. Numai munca 
în echipă: urolog, oncolog, radiolog, morfopatolog – permite obținerea vindecării 
în 85-90 % cazuri [7]. 

Concluzii: 
1. Medicul de familie trebuie să efectueze examene de bilanț conform grafi-

cului, la timp și amănunțit, pentru a surprinde oportun orice modificare 
patologică. 

2. Curabilitatea impune diagnosticul precoce, ceea ce presupune cunoașterea 
simptomatologiei de debut de către medicul de familie. 
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NEFROBLASTOMUL LA DOUĂ SURORI
Tumoarea Wilms, conform unor date, are o frecvență de 0,4-1 la 100 000 de copii, 

evoluează sporadic și doar în 2 % cazuri are caracter familial. Prezentăm rezultatele 
managementului onco-chimioterapeutic al tumorii Wilms depistate la doi copii 
nongemelari, de același sex, cu o diferență de vârstă de 1,2 ani.

Prezentare cazului I. Pacienta T. T., a. n. 08.04.15 (vârsta 5 ani) a fost spitalizată 
în Departamentul de Urologie al IMSP IMC la data de 07.09.2017 conform diagnos-
ticului ultrasonografic stabilit ocazional de formațiune tumorală a rinichiului pe 
stânga nonsindromatic (fig.1). Examenul obiectiv a atestat o paliditate și nuanță 
surie a tegumentelor, asimetrie a abdomenului cu mărire în hipocondrul și flancul 
stâng, cu desen pronunțat pe peretele abdominal având aspect de stază venoasă. 
Palpator, în flancul stâng al abdomenului s-a constatat prezența unei formațiuni 
dure, nedureroase. Auscultativ – aritmie și suflu la nivelul apexului cardiac, respi-
rație aspră în pulmoni.

Care este diagnosticul prezumtiv? 
Diagnosticul la această etapă este de tumoare renală pe stânga.

Ce alte patologii mai intră în discuție? 
• Nefroblastom pe stânga
• Hidronefroză pe stânga

Ce explorări paraclinice solicitați în vederea confirmării diagnosticului? 
• Rezultatele de laborator: biochimia la limita normei, în hemoleucogramă – 

date de anemie moderată, analiza sumară a urinei, în limitele normei. 
• Investigații funcționale (ECG) – fară modificări, ritm sinusoidal.
• Tomografia computerizată cu vasografie a cavității abdominale
Prin examinarea la tomografia computerizată (TC) cu vasografie în perioada 

de spitalizare s-a obținut aspectul imagistic al formațiunii tumorale cu structură 
multilobulată, caracter dens cu localizare retroperitoneală corespunzător Th 12-L4 
și polului inferior al rinichiului pe stânga, având dimensiunile 6,6 x 6,5 x 6,5 cm, 
cu zone de necroză, densitate nativă de +40UH (fig.1). Prezența tumorii renale era 
sugerată de deformarea arhitectonicii rinichiului, deplasarea cranială a arterei 
renale, având diametrul de 4,5 mm, și a bazinetului. Comparativ cu spațiul retrope-
ritoneal pe stânga, cel din dreapta a desemnat tomografic un spațiu și un rinichi cu 
o morfologie imagistică normală.

Diagnosticul prin TC a evidențiat date de neoplasm retroperitoneal (sugestive 
pentru nefroblastom renal?) cu riscul invaziei intraabdominale, fără implicarea 
coloanei vertebrale și a canalului medular. În conformitate cu rezultatele examină-
rilor, în special cu datele TC, după o pregătire preoperatorie cu preparate hemosta-
tice, s-a recurs la intervenție chirurgicală (13.09.2017). Managementul chirurgical 
a decurs cu revizia complexului renoureteral și înlăturarea rinichiului din stânga, 
care era deformat de o masă tumorală în limite de ≈ 5,0 cm în polul inferior cu o 
capsulă intactă și aspect violaceu al parenchimului renal extratumoral și al polului 
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superior. Concomitent s-a efectuat biopsia ganglionilor limfatici paraaortali, care 
aveau dimensiunile de 0,6 și 1,5 cm în diametru, bioptat al țesutului celuloadipos 
paranefral și apendiceectomie. Diagnosticul clinic intra- și postoperator – nefro-
blastom al rinichiului pe dreapta, stadiul I. Perioada postoperatorie precoce a 
decurs fără particularități.

Fig.1. Aspecte ale tumorii renale pe stânga corespunzător Th 12 –L4.  
Tomografie computerizată.

Rezultatul investigației macroscopice a conturat prezența anormalității renale 
de volum prin dimensiunile de 9,5x7,5x6,5 cm pe contul formațiunii tumorale în 
limite de 9,5x6,5 cm, bombată, circumscrisă de o capsulă, parenchimul albicios pe 
alocuri în aspect fibrilar și în focar, cu atenuarea diferențierii capsulei tumorale și 
renale. 

Explorările histologice au stabilit diagnosticul de Nefroblastom (tumora Wilms) 
trifazic, stadiul I (fig. 2) cu predilecționarea componentei blastemoepiteliale la 85 % 
și metastaze mici intrarenale, intravasculare de calibru mediu în parenchimul renal 
adiacent și țesut conjunctiv interlobular, regiunea hilului și a vaselor de calibru 
mediu și mare intacte. Țesutul paranefral celuloadipos, fără aspecte de infiltrație 
sau metastaziere intravasculară. În țesuturile complementare: ganglioni limfatici 
paraaortali (dimensiunile de 2,0x1,0x0,6 și 1,0x0,6x0,4 cm) – limfadenită cronică 
reactivă nespecifică, lipsa metastazelor. Apendicele vermicular – apendicită acută 
catarală limfoidofoliculară hiperplazică cu invazie helmintică (oxiuri). 

Fig. 2. Aspect histologic al componentei blastemo-epiteliale ×200. Colorație H&E.
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Ulterior, după stabilirea diagnosticului morfopatologic definitiv de tumoare 
Wilms, trifazică, stadiul I, în cadrul consiliului cu oncopediatrul s-a decis trata-
mentul polichimioterapeutic în condiții de staționar specializat (Institutul de Onco-
logie), administrat conform schemei: 1. Vincristin 0,8 mg, zilele a 1, 8, 15, 22, 29, 36; 
2. Dactinomicin 0,5 mg, zilele 1, 22; 3. Doxorubicin 20 mg, zilele 1, 22 pe fundal de 
tratament în staționarul de oncopediatrie.

Fig.3. TC de control cu angiografie la 1 an și 6 luni (18.03.19)

Managementul după tratamentul medicochirurgical și polichimioterapeutic al 
copilului a inclus monitorizarea strictă lunară în prima jumătate a primului an, o 
dată la 3 luni în al doilea an și ulterior o dată la 6 luni. În perioada de monitorizare 
particularitățile funcționale clinico-paraclinice au fost în limitele normei, iar rezul-
tatele examinărilor sonografice și ale TC efectuate nu au evidențiat date de recidivă 
sau de prezență la distanță a unor metastaze ale tumorii la copil, nici semne ale 
unor complicații legate de chimioterapie. Rezultatele TC cu angiografie de control 
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la 1 an 6 luni (18.03.2019) au stabilit: forma obișnuită a rinichiului drept, cu dimen-
siunile 7,8x4,1 cm, cu contrastare și diferențierea straturilor cortical și medular în 
limitele normei, focare hipotensive suspecte la nefrită. În parenchimul segmentului 
anterior s-a determinat un chist lichidian cu d. 3,5 mm, tip I Bosniak, fără semne de 
dereglări ale sistemului colector și ureterului. Rinichiul stâng – loja cu statut tomo-
grafic postoperator, fără semne de recidivă (fig. 3). 

Segmentele pulmonare bazale pe dreapta la limita normei, pe stânga – sector 
de consolidare în S9 subpleural cu aspecte de diminuare, comparativ cu TC prece-
dentă, sugestiv pentru fibroatelectazie.

La TC a cutiei toracice în regim pulmonar și mediastinal, efectuată la 4 luni de 
la TC abdominală (19.07.19), s-a precizat prezența sectorului de consolidare în S9 
al plămânului stâng, caracteristic pentru pneumopleurofibroză, fără modificări. 
Emfizem paraseptal în S6 al plămânului drept (fig. 4).

Fig. 4. TC de control al toracelui după 2 ani (19.07.19).

Ecografia sistemului urinar din 28.07.20. Rinichiul pe dreapta 85 x 32 mm, paren-
chimul 9 mm. Ecogenitatea medie. Rinichiul pe stânga absent. Stare după nefrec-
tomie în bază de tumoare. Vezica urinară plină, contur clar. Nu se atestă niciun fel 
de formațiuni tumorale în cavitatea abdominală, în spațiul retroperitoneal (fig. 5). 
Aceste rezultate indică starea copilului la 2 ani și 10 luni după intervenția chirurgi-
cală – nefrtumorectomie pe stânga. 

Se atestă rinichi unic, cu particularități în limitele normei, fără modificări pato-
logice la nivelul sistemului urinar, toraco-pulmonar, obiectiv fenotipic și paraclinic 
cu statut normal.
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Fig.5. Imagine USG. Rinichi unic chirurgical pe dreapta.  
Stare după nefrtumorectomie pe stânga.

Prezentarea cazului II. Pacienta T.V, a.n 02.02.14 (vârsta 6 ani) fiind primul 
copil în familia respectivă, în opinia noastră, reprezintă, de asemenea o cazuistică 
privind evoluția neoplasmului renal. În legătură cu depistarea patologiei descrise la 
sora mai mică (cazul precedent) la data de 07.09.2017, s-a efectuat examenul USG 
la al doilea copil. El nu a determinat niciun fel de formațiuni în cavitatea abdo-
minală sau spațiul retroperitoneal. După 4 luni de la controlul USG precedent, de 
către medicul de familie, la adresarea mamei (la data 02.01.2018), a fost observată 
prezența asimetriei abdominale prin mărirea în dimensiuni, copilul fiind direcți-
onat în Departamentul de Urologie al IMSP IM și C.

Fig. 6. TC cu vasografie. Tumoare renală bilaterală (04.01.2018).

La data prezentării, la 2 zile (04.01.18) de la adresare la medicul de familie, 
statutul morbid al copilului s-a manifestat prin prezența hiposteniei, TA 110/70 
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mm/HG, tegumente roz-pale, curate. Ganglionii limfatici periferici nu erau măriți. 
În pulmoni, ausculatativ – murmur vezicular; zgomotele cardiace ritmice. Abdo-
menul cu asimetrie, mărit în volum, la palpare moale, indolor, rinichii fiind palpa-
bili, micțiuni libere. Copilul a fost în aceeași zi spitalizat pentru investigații paracli-
nice și imagistice mai minuțioase. 

Examinările imagistice efectuate în ziua spitalizării, prin USG repetată a orga-
nelor interne și a spațiului retroperitoneal în proiecția rinichiului pe dreapta s-a 
decelat o tumoare 133x99 mm, cu contur șters. Rinichiul pe stânga, de asemenea, 
mărit în limite de 93x52 mm, în polul inferior al lui s-a vizualizat o formațiune 38x33 
mm, rezultatele fiind sugestive pentru tumoarea Wilms bilaterală.

La tomografia computerizată cu contrast a abdomenului (04.01.2018) s-au 
evidențiat date sugestive pentru masă tumorală solidă masivă retroperitoneală în 
rinichiul pe dreapta (13x8,2x11,3 cm), formațiune tumorală (3,7x3,6x3,6 cm) în rini-
chiul pe stânga. Nefroblastom bilateral? Îngroșare nodulară a peritoneului în regi-
unea subhepatică – probabil de geneză secundară. Limfadenopatie locoregională 
subcentimetrică (fig. 6).

Ulterior, copilul a fost consultat de medicul oncopediatru și spitalizat în IMSP 
Institutul Oncologic pentru tratament specializat cu diagnosticul: tumoare Wilms 
bilaterală. T4, N1, Mx, gradul V. În secția de oncopediatrie, copilul a urmat 3 cure de 
tratament PChT: pe 15.02.18, 27.02.18, 30.03.18, după schemă: 

1. Vincristin 1.0 mg – în zilele 1, 8, 15, 22, 29, 36. 
2. Dactinomicină 0.8 mg – în zilele 1, 22
3. Doxorubicin 30 mg – în zilele 1, 22. 
Pe fondul tratamentului de dezintoxicare, antipiretic și hormonal pacienta în 

a 22-a zi de tratament specific PChT (a 2-a cură), conform datelor radiologice, a 
asociat semne de pneumonie bilaterală în infiltrație, ceea ce a constituit contrain-
dicație pentru a continua tratamentul specific. După 10 zile de tratament cu două 
preparate antibacteriene administrate intravenos, pneumonia a regresat. Pulmonii 
curați, fără infiltrație. 

USG organelor interne și a rinichilor din 27.02.18: organele abdominale fără 
particularități. Rinichiul pe stânga 6,60x3,97 cm, cu o formațiune hiperecogenă 
cu dimensiunea 2,80 cm subcapsular; rinichiul pe dreapta 7,7x4,0 cm, cu o forma-
țiune tumorală subcapsulară 2,80 cm în polul inferior. USG organelor interne din 
22.03.18: organele abdominale fără particularități, lichid liber 2,0 ml în bazinul mic. 
Rinichiul pe stânga 7,52x3,99 cm, cu o formațiune tumorală subcapsulară 4,29x2,17 
cm pe fond de tratament de dezintoxicare, antianemic, hormonal.

Tomografia computerizată cu vasografie 25 mg Omnipac din 27.06.2018 (fig. 7), 
după 4 cure de tratament cu PChT:

Ficatul: lobul drept – 11 cm, lobul stâng alungit, contur regulat, densitatea 
parenchimului +56 UH (normal). Formațiuni patologice nu s-au depistat. Splina 
6,5 x 3,0 x 7,0 cm. Splina accesorie 9 mm. 

Rinichiul pe dreapta 7,0 cm x 3,8 cm, deformat, comprimat lateral de o forma-
țiune hipodensă. Contrastarea și diferențierea stratului cortical și celui medular 
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– în limitele normei, focare hipodense suspecte la nefrită, concremente radioo-
pace – abs. În spațiul perirenal adiacent lobului drept al ficatului se determină o 
formațiune de densitate inițială +150 UH cu formarea opacității de aspect inelar, cu 
componentă hipodensă, practic nu se contrastează. Formațiunea cu contur nere-
gulat, dimensiunile 4,9 cm a/p, x 2,2 cm transvers, x 4,5 cm vertical, cu deformarea 
conturului rinichiului drept; se determină legătura formațiunii cu parenchimul 
renal la nivelul segmentului posterior, cu retracția capsulei la acest nivel. 

Rinichiul pe stânga 7,3 x 3,7 cm, în parenchimul polului inferior al rinichiului 
se observă o formațiune sferică, cu diametrul 2,9 cm, bine conturată, densitatea 
inițială neomogenă (+50 UH, cu focare hipodense până la +11 UH sugestive pentru 
necroză), componentă solidă – acumularea intens neomogenă a substanței de 
contrast. Parenchimul renal – neafectat, este bine contrastat, stratul cortical și cel 
medular sunt diferențiate. 

Lichid liber în cavitatea abdominală absent. Țesutul adipos mezenterial fără 
semne de indurație. Ganglionii limfatici cu diametrul de maxim 1,0 x 0,6 cm în 
spațiul pararenal anterior pe dreapta. Scheletul osos este fără osteodistrucții. 
Segmentele pulmonare bazale cu pneumatizare neuniformă, fără formațiuni nodu-
lare și fără sectoare de infiltrație. Aorta și ramurile ei magistrale sunt fără modificări 
de calibru și traiect. S-a stabilit diagnosticul de formațiune de volum solidă, hiper-
vasculară în parenchimul polului inferior pe stânga, de formă neregulată în spațiul 
perirenal pe dreapta, cu legatură cu parenchimul renal. 

Comparativ cu datele TC din 01.04.2018, se determină micșorarea în dimensiuni 
a formațiunii de volum atât a rinichiului drept, cât și a formațiunii de volum în rini-
chiul pe stânga. 

Fig. 7. CT organelor abdominale (26.06.18). Tumoare renală bilatertală.  
Stare după 5 cure de PChT.

De pe 06.07.2018 au fost inițiate a 5-a și a 6-a cură de tratament PChT după 
schemă.
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În perioada 31.07.18 – 16.08.18 copilul a fost internat în IMSP IO cu diagnos-
ticul de tumoare Wilms bilaterală. Stadiul V. T4N1MxStV cure PChT. Tomografia 
computerizată a abdomenului din 17.10.2018, (fig. 8) a relevat: Ficatul – lobul drept 
9,5 cm, LS alungit, formațiuni tumorale nu se atestă. Rinichiul pe dreapta – 6,4 x 
3,4 cm, deformat, puțin comprimat din partea laterală de o formațiune hipo-
densă, ce aderă la ficat, lobul drept cu dimensiuni +14/+14 UH și incluziuni +70 
UH, ce acumulează substanță de contrast. Componenta hipodensă nu acumulează 
contrast. Formațiune cu aspect neuniform, cu dimensiuni 4,3 cm a/p, x 2,1 trans-
vers, x 4,6 cm vertical, cu deformarea conturului renal. Se constată comunicarea 
formațiunii tumorale cu parenchimul renal la nivelul segmentului posterior, cu 
retracția capsulei la acest nivel. Sistemul colector renal și ureterul nu sunt dilatate. 

Rinichiul pe stânga: dimensiuni 6,8 x 3,5 cm, în parenchimul renal al polului infe-
rior se determină o formațiune rotundă, cu diametrul 2,7 x 2,5 cm, bine contrastată, 
cu densitate neomogenă +50 UH, incluziuni hipodense +11 UH și sectoare de 
necroză. Componenta solidă acumulează substanță de contrast neomogen. În veci-
nătatea rinichiului se vizualizează un sector cu acumulare hipodensă de contrast. 
Sistemul colector renal, ureterul nu sunt dilatate. Concluzie: Formațiune de volum 
în polul inferior al rinichului pe stânga, caracteristică pentru nefroblastom, cu un 
sector hipovascular în parenchimul renal.

Formațiune de volum hipovasculară în spațiul perirenal pe dreapta, este o 
invazie a parenchimului renal pe dreapta. Concluzie: În comparație cu datele TC 
din 27.06.18, se constată o micșorare în dimensiuni a ambelor formațiuni. 

TC cu contrastarea pulmonilor și a mediastinului cu Omnipac 350 – 250 ml. 
17.10.2018. Concluzie: Formațiuni tumorale nu se atestă. Unice sectoare de hiper-
transparență a parenchimului pulmonar bilateral (Fig. 9).

Fig. 8. Tomografie computerizată a abdomenului (din 17.10.2018).
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Fig. 9 CT cu contrastarea pulmonilor și a mediastinului.

După 6 cure de tratament PChT, ținând cont de complexitatea stării pacien-
tului, pentru continuarea tratamentului și rezolvarea cazului, la data de 13.02.2019, 
copilul a fost internat în Centrul Științific de Radiologie (CȘ RR) din or. Moscova, al 
MS Federația Rusă. Conform programării, pacienta a urmat tratament chirurgical 
laparoscopic efectuat în două etape. Prima etapă s-a derulat la data de 28.11.2018, 
pacienta a suportat rezecția laparoscopică a tumorii rinichiului pe partea stângă.

Fig. 10. Particularitățile rinichiului din stânga, după chimioterapie: 
A – structuri tubulo-glomerulare cu reacție sclerogenă, inclusiv a stromei ×50; B – scleroză 
a stromei, calcificate și stromă nefrogenă hiperplazică ×100; C – structuri adenomatoase 
×50; D – modificări sclerotice ale capsulei cu aspect cicatriceal ale parenchimului tumoral 
subcapsular în prezența structurilor blastemo-epiteliale; parenchim renal subiacent 
normal ×50. Colorație H&E.

Explorările histologice retrospective ale țesutului înlăturat – examen histopato-
logic nr. 33563-72/18, în fragmente după chimioterapie la data 06.12.2018 au indicat 
persistarea aspectului nodular al tumorii din rinichiul din stânga circumscris de o 
capsulă sclerogenizată, parenchimul cu structuri tubular-glomerulare, pe alocuri 
structuri adenomatoase, calcificate, componentă tisulară nefroblastomatoasă cu 
sectoare mici de necroză și mixomatos, componentă celulară xantină și țesut fibros. 
Date de invazie transcapsulară în fragmentele de țesut adipos paranefral nu s-au 
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decelat. În regiunea marginii segmentului renal pe linia de rezecție, tumoare nu s-a 
atestat (fig.10).

Investigațiile complementare IHC de control al componentei tumorale au 
relevat expresie pozitivă la pan CK, WT-1 spring 3994, expresie slabă la CD56 în 
unele structuri tubulare și CD68+ în focarele cu celule macrofagice spumate, reacție 
negativă la CD57. Particularitățile morfologice depistate prin metode uzuale H&E și 
IHC au sugerat diagnosticul de Nefroblastom (tumoare Wilms) trifazic, stadiul I, cu 
patomorfoză postterapeutică de gr IV.

În perioada postoperatorie, examenul USG al rinichilor a decelat prezența 
vascularizării până la capsula renală cu păstrarea hemodinamicii și urodinamicii. 
La nefroscintigrafie s-au relevat modificări focare ale rinichiului pe stânga de grad 
mediu, modificări difuze în parenchimul polului mediu și celui inferior. Modificări în 
focar ale rinichiului pe dreapta. Volumul parenchimului funcțional nu era dereglat. 

Postoperator (07.12.18), pacienta a fost reinternată în secția de Oncologie Pedi-
atrică IMSP IOM unde a urmat o cură de tratament cu sol. Vincristin 1,0 mg, și a 
continuat tratamentul cu PChT. Din data de 28.01.19 copilul a urmat tratament 
PChT după schema Vincristin 1,0 mg în zilele 1, 8, 15. Dactinomicină 0,6 mg – 1 zi. 

A doua etapă a derulat în același Institut CȘRR, or. Moscova și s-a finalizat la 
data 19.02.19 cu înlăturarea laparoscopică a tumorii rinichiului drept, fiind extrasă 
o tumoare cu dimensiuni 4,0x2,5 cm și un segment de parenchim renal subiacent 
la limita normei, capsula fiind îngroșată până la 0,4 mm în focar, țesutul înlăturat 
având sectoare difuze de consistență elastică.

Fig.11. Particularitățile postchimioterapie la nivelul rinichiului din dreapta: 
A – insule ale componentei blastemo-epiteliale stromale, sectoare cu componentă celulară 
macrofagică cu reziduuri celulare blastemo-epiteliale ×50; B – stromă nefrogenă tubulară 
cu insule blastemo-epiteliale printre fâșii fibrilare-sclerogene ×50; Colorație H&E.

Explorările histologice complexe din 28.02.19 nr. 4857-67/19 au stabilit prezența 
unei tumori Wilms mixte, trifazice, varianta morfologică blastemo-epitelială-stro-
mală cu patomorfoză postterapeutică, gradul II (fig.11). Țesutul neoplazic era 
constituit în 35% din componenta stromală fuziformocelulară (WT-1+; Desmin +). 
Patternul blastematos solid constituia cca 40 % (SIX-1+; WT-1+) și în 25 % consta 
din componenta epitelială (panCK+). Activitatea proliferativă testată cu Ki67 la 90 
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% în lipsa anaplaziei. În toate componentele tisulare s-a relevat expresie pozitivă 
la CD56, reacția la CD57 negativă. În parenchimul subiacent renal, componentă 
celulară neoplazică nu s-a atestat.

Perioada postoperatorie a inclus monitorizarea în secția de Oncopediatrie a 
IOM în colaborare consultativă cu CȘRR, or. Moscova. Copilul a urmat tratamentul 
specific cu PChT, fiindu-i administrate două cure, în perioada 13.03.19 și 03.04.19, 
după schema Vincristin 1,0 mg în zilele 1, 8, 15. Dactinomicină 0,5 mg – 1 zi.

Investigațiile în perioada postoperatorie de monitorizare prin intermediul TC 
a toracelui cu contrastare i/v Omnipac 250-25 (la data 19.04.19) a exclus prezența 
structurilor metastatice și a complicațiilor pulmonare postterapeutice, fiind ates-
tate sectoare de hiperaerație bilaterală a parenchimului pulmonar (fig.12). 

Fig. 12. TC a pulmonilor cu substanță de contrast (19.04.19): Focare tumorale nu se 
vizualizează. Unice sectoare de hiperaerație a parenchimului pulmonar bilateral.

La TC a organelor abdominale (19.04.2019) s-au relevat particularități imagistice 
la limita normei: Rinichiul drept – 6,0x3,5 cm, cu contur deformat la nivel de 1/3 
medie, neclar, și zona hipodensă cu contur neclar și lipsa diferențierii la acest nivel 
între țesutul medular și cel cortical, care nu acumulează substanță de contrast, iar 
în faza nativă – incluziuni hipodense cu contur neregulat. La nivelul polului supe-
rior și celui inferior, contrastarea și diferențierea parenchimului – fără schimbări. 
Sistemul colector renal, ureterul – fără dilatări. A. renală dreaptă – bine contrastată, 
diametrul 2,6 mm. Rinichiul pe stânga – 7,1x3,5 cm, conturul în segmentul poste-
rior este clar, semnificativ deformat (concav). 

Contrastarea și diferențierea parenchimului renal, fără modificări patologice. 
Sistemul colector, ureterul nu sunt dilatate. A. renală stânga – diametrul 3,5 mm. 
Schimbări fibroase nesemnificative în țesutul adipos perirenal. Spațiul para- și 
infrarenal – fără colecții lichidiene și infiltrații. Ganglionii limfatici nu sunt măriți 
în dimensiuni (fig. 13). 

În baza particularităților morfologice definitive completate cu datele imagistice 
și cele ale evaluării efectelor tratamentului chimioterapeutic s-a stabilit diagnos-
ticul de nefroblastom (tumoare Wilms) bilateral – stadiul V, varianta mixtă, trifazică 
blastemo-epitelial-stromală cu particularitățile regresive, metamorfoză postterape-
utică de gradul IV a rinichiului, pe stânga, și de gradul II a rinichiului pe dreapta cu 
persistarea stromei nefrogene de tip hiperplazic sugestivă histologic pentru grupul 
de tumori cu risc intermediar favorabil.
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Fig.13. TC a organelor abdominale (19.04.2019).

În baza pretextului diagnosticat morfologic, a investigațiilor clinice și paracli-
nice și consultărilor în consilium cu speciliștii CȘRR, or. Moscova, la 28.05.19 s-a 
recurs la continuarea tratamentului specific PChT după schemă: Vincristin 1,5 mg/
m2 – săptămânile 11, 12, 14, 15, 17, 18, 20, 21, 23, 24, 26, 27. Dactinomicina 0,45 
mcg/kg – săptămânile 11, 14, 17, 23, 26.

USG 29.07.19. Ficatul: lobul drept – 9,5 cm, lobul stâng – 6,0 cm, contur regulat, 
parenchim omogen. Vezica biliară 4,8x1,8 cm. Pancreasul cu dimensiunile: cap 1,1 x 
corp 0,9 x coadă 1,2 cm, contur regulat, structura neomogenă. Splina 6,7x3,3 cm. Rini-
chiul: drept – 6,2 x 3,5 cm, stâng – 7,0x3,8 cm. Rinichii deformați postoperator bilateral. 

Din 06.06.19 pacienta a urmat a 3-a serie de tratament după schema Vincristin 
1,0 mg – zilele 1, 8, Dactinomicină 0,5 mg – 1 zi. Din 26.06.19 i s-a administrat a 4-a 
serie de preparat PChT după schema: Vincristin 1,0 mg – zilele 1, 8. Dactinomicină 
0,5 mg – 1 zi. TA 110/70 mm/Hg, ficatul mărit în volum. Concomitent tratament, 
medicamentos: Acid Ascorbic 500 mg/ 5 ml nr. 10. 27.06.2019. Acid uric 233 nmol/l, 
ALAT – 10,6 U/L, albumina – 40 g/l, amilaza – 86,6 U/L, ASAT – 25,1 U/L, bilirubină 
– 9 nmol/l, bilirubină liberă – 9 nmol/l, creatinina – 41 nmol/l, fosfataza alcalină – 
466,5 U/L. În total, copilul a urmat 16 serii de chimioterapie. Datorită tratamentului 
efectuat tumorile nu au mai recidivat, până la momentul actual. 

Fig. 14. USG. Rinichiul pe dreapta, 
micșorat în dimensiuni.

Fig. 15. USG. Rinichiul pe stânga.
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Copilul a fost examinat prin USG rinichi, vezică urinară pe 28.07.20. Rinichiul 
pe dreapta 60x29 mm, parenchimul 8 mm, ecogenitatea medie (fig.14). Rinichiul 
pe stânga 75x34 mm, parenchimul 10 mm, ecogenitatea medie (fig.15). Bazinetele 
bilateral 2 mm. În rinichiul pe dreapta se atestă unice ecouri liniare cu diametrul 2 – 
3 mm, la mijloc, la nivelul calicelor, posibil concrement, vezica urinară plină, contur 
clar, pereții – 2 mm. Date de formațiuni tumorale nu se decelează. Se constată o 
dinamică satisfăcătoare a stării generale a ambilor copii. 

Discuții. Drept material pentru analiză, evaluare și reflectare în lucrarea de față 
au servit rapoartele anuale ale Departamentului de Urologie, Clinica Universitară 
USMF „Nicolae Testimițanu” la baza IMSP IMC pe ultimii 10 ani (1999-2019), datele 
anamnestice, observațiile proprii intraoperatorii și datele acumulate pe parcursul 
monitorizării clinico-paraclinice a ambelor surori cu intervalul de vârstă de 1 an. 
Diagnosticul primar de tumoră Wilms a fost stabilit la vârsta de 2 ani la prima soră 
(a. 2017) și la 5 ani (a.2018) la cealaltă soră, în baza investigațiilor derulate în peri-
oada anilor 2017-2020 în CN Științific de Chirurgie Pediatrică „Natalia Gheorghiu” 
în colaborare cu SOP a IMSP Institutul Oncologic, mun. Chișinău – MS MPS R. 
Moldova și CȘ RR a MS, or. Moscova – Federația Rusă. Rezultatele diagnosticului 
ecografic, datele TC ale cercetărilor histologice au fost acumulate din fișele medicale 
de observație ale primului copil (nr. 15857/17 și nr. 16571/18) și rezultatele investi-
gației morfopatologice complexe prin metode convenționale hematoxilină-eozină 
(H&E) și complementare imunohistochimice (IHC) de la al doilea copil nr. 17940-
17949/17 și 33563-72/18 (rinichiul stâng); 4857-867/19 (rinichiul drept). Investiga-
țiile și colectarea materialului pentru examinările morfopatologice s-au efectuat 
conform principiilor contemporane de cercetare, aprobate de Comitetul de Etică 
a Cercetării al Universității de Stat de Medicină și Farmacie „Nicolae Testemițanu” 
(aviz favorabil din 13.05.2015, proces verbal nr.55). 

Rezultatul analizei incidenței diagnosticului tumorii Wilms în ontogeneza copi-
lului, conform datelor de evidență ale Departamentului de Urologie, în ultimul 
deceniu a înregistrat o prevalență de 34 %, frecvența anuală constituind 1 la 15000 
pacienți cu afecțiuni urologice, cu predilecție fiind diagnosticată la copii cu vârsta 
cuprinsă între 2-5 ani și, mai rar, la vârsta de 5-14 ani. După localizare, neoplasmul 
Wilms unilateral a înregistrat o frecvență de 60 cazuri, comparativ cu localizarea 
bilaterală – 3,22 % cazuri, tumora Wilms familială fiind o cazuistică a observațiilor 
noastre în această perioadă. 

Conform unor surse de literatură din domeniu, tumoarea Wilms, care are frec-
vența de la 0,4 până la 1 la 100.000 copii, de obicei evoluează sporadic și doar în 2 
% cazuri are caracter familial. În același context, Dogaru Carmen-Adriana, în baza 
unui studiu, relevă o frecvență a neoplasmului Wilms de 5 % dintre toate neoplas-
mele maligne atestate la copii, patologia având o frecvență de 65 % în intervalul 
de vârstă de 1-4 ani și o rată de curabilitate de 90 %, prin utilizarea unui tratament 
combinat chirurgical și oncologic – chimioterapeutic [21].

V-am prezentat rezultatele diagnosticului și ale managementului medico-chi-
rurgical și onco-chimioterapeutic al cazului de tumoare Wilms familială atestat la 
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doi copii nongemelari, de același sex, cu diferență de vârstă de 1,2 ani. Diagnos-
ticul a fost stabilit primar într-un interval de 4 luni, la sora mai mică la vârsta de 2,5 
ani, patologia fiind depistată ocazional, și la cea mai mare la vârsta de 3,11 ani prin 
examinări sonografice repetate în dinamică, copilul aflându-se la monitorizare în 
Departamentul de Urologie al Centrului Național Științific de Chirurgie Pediatică 
„Natalia Gheorghiu”, IMSP Institutul Mamei și Copilului. 

Din anamnestic am stabilit lipsa rudeniei dintre părinți și a patologiei renale 
la ei, de asemenea, lipsa tumorilor la rudele lor. Perioada perinatală, din spusele 
mamei, a decurs în mod obișnuit, fără particularități. La naștere, la ambii copii nu 
s-au atestat malformații. Exteriorul ambilor copii corespunde vârstei, fără diferențe 
fenotipice. Statutul premorbid la ei se neagă. Diagnosticul de tumoare Wilms a fost 
stabilit ocazional în cadrul examenului profilactic la copilul de vârstă mai mică. 
Copiii născuți cu anumite mutații genetice, care cauzează defecte congenitale, 
pot să crească riscul de apariție al tumorii Wilms. Aproximativ 15 din 100 de copii 
(15 %) care prezintă o tumoare Wilms, prezintă și defecte congenitale. Majoritatea 
defectelor congenitale asociate cu tumoarea Wilms sunt, de fapt, sindroame. După 
cum se știe, un sindrom este un grup de simptome și anomalii care sunt prezente la 
aceeași persoană. Mutațiile genetice afectează toate celulele corpului. Așadar, copiii 
care se nasc cu unul dintre aceste sindroame pot avea afectate mai multe părți ale 
corpului, nu doar rinichii [10, 11]. Conform datelor literaturii de specialitate, între 
1 și 2 copii din 100 (1-2 %) care suferă de o tumoare Wilms au cel puțin o rudă 
care a avut același tip de cancer. Acești copii prezintă un risc crescut să dezvolte 
o tumoare Wilms pentru că au moștenit gena de la unul dintre părinți. Sindromul 
Beckwith-Wiedemann – copiii afectați de acest sindrom au organe interne mai mari 
decât în mod normal și, de cele mai multe ori, o creștere în volum a limbii. Un alt 
simptom este că, unul dintre membre poate fi mai mare decât celălalt. Sindromul 
Denys-Drash – băieții afectați de acest sindrom nu au penis, scrot sau testicule 
și pot fi confundați cu fetele. De asemenea, aceștia au rinichi cu probleme, care 
încetează să mai funcționeze. În rinichiul afectat se poate dezvolta o tumoare 
Wilms. Knudson a propus în legătură cu nefroblastomul un model genetic, după 
care apariţia tumorii este condiţionată de două „evenimente” (mutaţii) [12, 13, 14]. 
Aceste două mutaţii ar fi postzigotice în formele unilaterale, sporadice. În formele 
ereditare, prima mutaţie ar fi prezigotică, germinală şi transmisibilă, iar a doua 
mutaţie ar fi postzigotică. Această teorie nu a fost demonstrată pe descendenţii 
copiilor atinşi de forme bilaterale.

Copiii cu sindromul Drash asociază ambiguitatea organelor genitale cu o glome-
rulopatie şi predispoziţia la nefroblastom sau gonadoblastom.

Analiza moleculară a mostrelor de ADN a dus la identificarea unei gene supre-
soare a tumorii Wilms, TW1, localizată pe cromozomul 11, banda 13. Gena TW1 
a fost stabilită ca represoare a tumorii Wilms pe mai multe criterii: deleţia speci-
fică homozigoţilor cu TW a fost descrisă la mai mulţi pacienţi. TW1 joacă un rol în 
dezvoltarea gonadelor, cum a demonstrat studiul pacienţilor cu WAGR, sindrom 
Drash.
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Gena p-53 a fost implicată atât ca oncogenă cât şi ca o supresoare a oncoge-
nezei în tumoarea Wilms. Pe baza studiilor efectuate la 176 copii cu tumoare Wilms, 
s-a sugerat că ar fi o componentă rară a sindromului Li-Fraumeni, un sindrom de 
predispoziţie la cancer, ce apare la cazurile cu mutaţii ale genei supresoare p-53. 

Cazurile de copii cu tumori Wilms reprezintă 6 % din totalul tumorilor solide 
și 95 % din tumorile maligne renale. Nu este cunoscută cauza care duce la apariția 
tumorii. Conform unei ipoteze, cancerul începe să se formeze atunci când copilul 
este încă în uter, ca urmare a faptului că unele celule renale nu se dezvoltă în mod 
corespunzător. Celulele anormale se multiplică în starea lor primitivă și formează o 
tumoare, care este de obicei detectabilă la vârsta de trei – patru ani.

Istoria familială. Cum menționam și anterior, unele cazuri de tumoare Wilms 
pot fi cauzate de un defect genetic moștenit de la un părinte. Există două gene care 
au legătură cu transmiterea bolii, și anume WT1 și WT2, iar specialiștii nu exclud 
posibilitatea realizării unor mutații cromozomiale. Cu toate acestea, mai puțin de 
2 % din copiii care suferă de această boală au o rudă apropiată care are afecțiunea 
dată [15].

Tratamentul chirurgical. Îndepărtarea chirurgicală a țesutului rinichiului 
este numită nefrectomie. Se recurge mai des la: nefrectomia simplă. În acest 
caz, chirurgul îndepărtează întregul rinichi. Ganglionii limfatici din apropiere 
pot fi, de asemenea, indepărtați. Chimioterapia folosește medicamente pentru a 
distruge celulele canceroase din tot corpul. Acest tratament afectează atât celu-
lele canceroase cât și celulele sănătoase. Ca urmare, aceste medicamente pot avea 
efecte secundare, precum: greață, vărsături, pierderea poftei de mâncare, pierderea 
părului. Majoritatea efectelor adverse se vor estompa după ce terapia va fi oprită. 
Radioterapia folosește radiații pentru a distruge celulele canceroase. Posibilele 
efecte adverse includ greața, oboseala, iritarea pielii sau diareea [16, 17]. Ideea de 
a aduce chiar și un mic aport în înțelegerea și cunoașterea mai bună a patologiei 
tumorale renale este utilă, având în vedere incertitudinile cu care se confruntă 
cercetările în cancer. 

Concluzii: 
1. Putem conchide că dinamica morbidității și mortalității prin tumori maligne 

la copii este greu de apreciat, acestea depinzând și de etapa depistării lor.
2. Având în vedere diversitatea simptomatică pe care o poate îmbrăca o 

tumoare renală la copii, îndeosebi malignă, este extrem de important să 
cunoaștem toate simptomele, modalitățile de debut precoce, precum și frec-
vența de posibilități întâlnite în practică, în vederea unui diagnostic precoce. 

3. Diagnosticul în tumorile renale descrise în lucrare s-a bazat pe datele clinice, 
paraclinice, dar în special pe cele imagistice, histologice. 

4. Evaluarea ecografică are avantajul de a diferenția formațiunile chistice de 
cele solide. 

5. Utilizarea tomografiei computerizate oferă un număr de avantaje specifice 
față de alte metode. 
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6. Din toate elementele descrise anterior reiese că diagnosticul în cancerul 
renal este complex și uneori dificil, numărul pacienților care sunt descope-
riți întâmplător în cursul unor investigații pentru alte afecțiuni sau în cadrul 
unor sindroame clinice a căror cauză era nedepistată fiind relativ mare.

7. Diagnosticarea cât mai timpurie a unui neoplasm, chiar dacă pacientul este 
asimptomatic clinic sau în prezența modificărilor minime, reprezintă dezi-
deratul suprem al oricărui medic. Pentru atingerea acestui ideal este nece-
sară cunoașterea și aprofundarea noțiunilor care definesc afecțiunea, în 
cazul tumorilor renale este necesară o cuprindere a multiplelor posibilități 
de debut sau de manifestare clinică. 
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SEMINOMUL DIFUZ CARE POATE MIMA  
O TUMOARE ABDOMINALĂ

Copilul T., de sex masculin, în vârstă de 14 ani, a fost internat pentru o tumoare 
abdominală. Din anamneză reținem că copilul este bolnav de 2 luni; de când acuză 
dureri în regiunea fesei drepte. În dinamică, s-au asociat simptomele șchiopătare 
și dureri lombare. Examenul obiectiv pune în evidență bombarea abdomenului în 
hipocondu, cu depistarea unei formațiuni majore dure, sensibile la palpare, care se 
extinde în hemiscrotul drept prin canalul inghinal drept, în regiunea fesei drepte se 
determină o formațiune identică de 8,0x6,0 cm.

Care este diagnosticul prezumtiv? 
Diagnosticul la această etapă este de tumoare abdominală cu implicarea 

elementelor scrotului și sindrom algic abdominal. Acesta se bazează pe caracterul 
durerilor, simptomele ce o acompaniază și pe datele examenului obiectiv.

Ce alte patologii mai intră în discuție?
• Ocluzia intestinală
• Ulcerul gastric, duodenul perforat 
• Colica renală dreaptă 
• Colecistita acută
• Pneumonia bazală dreaptă 
• Anomalia de dezvoltare a organelor genitale: hidrocel, hematocel, chistul 

dermoid – în lipsa durerilor scrotale 
• Un proces inflamator: epididimită, orhită, torsiunea cordonului spermatic – 

în prezența sindromului algic scrotal

Ce semne erau prezente? 
La examenul obiectiv se depistează o bombare a abdomenului în hipocondru, 

cu palparea unei formațiuni rugoase, dure, sensibile la palpare, care se extinde în 
hemiscrotul drept prin canalul inghinal drept și ocupă inelul inghinal intern pe 
stânga; în regiunea fesei drepte se determină o formațiune 8,0x6,0 cm.

Care este diagnosticul prezumiv?
Luând în considerare datele anamnestice că 8 luni în urmă copilul a fost diagnos-

ticat cu scrot acut pe dreapta după o traumă bontă, precum și datele obiective, la 
copil este suspectată o tumoare abdominală cu invadarea țesuturilor scrotului sau 
o tumoare a testiculului drept cu invadarea organelor abdominale.

Ce semne clinice se atestă în tumorile testiculului?
• Mărirea în dimensiuni a scrotului (în majoritatea cazurilor unilaterală) de 

regulă, sunt simptomele principale sau unice
• Prezența unei formațiuni palpabile 
• Dureri în scrot
• Dereglări de micțiune (obstrucție infravezicală)
• Senzație de greutate în regiunea inferioară a abdomenului și/sau în scrot
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Ce explorări paraclinice solicitați în vederea confirmării diagnosticului? 
• Hemoleucograma
• Analiza sumară de urină
• Analiza biochimică a sângelui:

– Proteina
– Bilirubina
– Ureea
– Creatinina
– ALAT
– ASAT
– Fosfataza alcalină
– LDG este necesar de făcut la pacienții cu boala metastatică, ea fiind mărită 

în 51% din cazuri
– Ionograma: Na, K, Ca, Cl
– Coagulograma
– Α-fetoproteina, indice mărit la 30-50 % din pacienții cu seminoame
– HGC este crescut la 30 % din pacienți chiar la diagnosticarea semino-

mului
• Ecografia scrotului se indică la suspecția unei formațiuni testiculare, când 

lipsesc simptomele patologiei la palpare
• Ecografia abdominală
• Urografia intravenoasă
• Radiografia toracelui în 2 incidențe este o metodă de rutină pentru vizuali-

zarea metastazelor intratoracice
• CT toracelui se efectuează pentru vizualizarea metastazelor subpleurale mici 

(prezente în 10 % din cazuri), se indică la toți pacienții cu metastaze intraab-
dominale

• CT sau RMN a organelor abdominale și pelviene
• CT sau RMN a regiunii inghinale și a scrotului
• CT cerebrală; se indică pacienților cu metastaze pulmonare difuze pentru 

concretizarea prezenței sau lipsei metastazelor cerebrale 

Ce variante morfologice ale seminomului există?
I. Tipică (se atestă relativ des)
II. Varianta anaplastică cu evoluție agresivă (≤ 10 %)
III. Spermacitară (≤ 10 % la pacienți în vârstă)

Câte stadii ale tumorii testiculare cunoașteți?
Se delimitează patru stadii:
I – semne de metastazare lipsesc, tumoarea nu afectează scrotul sau canalul 

spermatic
II – sunt prezente metastaze în ganglionii limfatici retroperitoneali
III – metastaze în ganglionii limfatici deasupra diafragmei
IV – sunt prezente metastaze în pulmoni, ficat, creier, oase
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Modalitatea de diseminare a procesului patologic conform Clasificării 
Internaționale Clinice
T1 – tumoare la nivelul corpului testiculului
T2 – tumoarea se extinde la tunica albicioasă a testiculului și epididimus
T3 – tumoarea se extinde la funiculul spermatic
T4 – tumoarea se extinde la scrot

Ce complicații pot surveni în evoluția spontană a bolii? 
În 10 % din cazuri simptomele primar apărute sunt cele ale metastazelor.

Ce tratament recomandați? 
În prezența tumorii testiculului se efectuează: 
• Orhfuniculectomie din abord inghinal. Inițial, se eliberează canalul sper-

matic, care se ligaturează la nivelul inelului inghinal intern. Numai apoi se 
enuclează testiculul din scrot și se înlătură în bloc cu epididimusul și canalul 
spermatic.

• Numai în stadiul II este posibilă efectuarea accesului scrotal cu înlăturarea 
testiculului împreună cu porțiunea funiculului spermatic.

Enumerați factorii care favorizează dezvoltarea acestei patologii
1. Factori ce se referă la sănătatea mamei copilului:

• Tuberculoză la gravidă
• Epilepsia la mama copilului, diagnosticată înaintea sarcinii
• Mamă cu făt mort în anamneză
• Toxicoză în timpul sarcinii

2. Factori ce se referă la sănătatea copilului:
A. Sindroame congenitale:

• Sindromul Klenfelter (bărbați cu cariotipul 47XXY, 48XXXY, 
46XY/47XXY)

• Sindromul Turner
B.  Anomalii congenitale:

• Testicul necoborât (criptorhidie). Circa 10 % din tumorile testiculare 
apar la pacienții cu criptorhidie sau care au avut criptorhidie.
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• Hipoplazia sau aplazia testiculului
• Ectopia testiculului
• Hipospadie 
• Infantilism
• Henicomastie
• Hermafroditism 
• Hipoplazia organelor genitale

C. Traumatism al scrotului
D.  Predespoziție familială. 

Ce factori determină prognoza?
Prognoza depinde de:
• Stadiul procesului tumoral
• Structura morfologică a tumorii
• Dimensiunile tumorii
• Dimensiunile și numărul ganglionilor limfatici afectați
• Nivelul α-fetoproteinei, HGC, LDG

Ce complicații pot apărea la distanță?
• Recidivare în stadiul I, prezentă la 30% din cazuri, totodată 80% din recidive 

se dezvoltă în primul an 
În ce constă evidența postoperatorie?
• Examinarea obiectivă de 4 ori pe an, primii 2 ani; de 2 ori pe an în următorii 

3 ani, apoi o dată pe an
• Determinarea marcherilor tumorali de 4 ori pe an în primii 2 ani; de 2 ori pe 

an în următorii 3 ani, apoi o dată pe an
• Radiografia cutiei toracice de 2 ori pe an, primii 2 ani
• CT organelor abdominale și a bazinului mic la 3 luni după inițierea trata-

mentului, apoi la 12 luni
Discuții: Tumorile malige ale testiculului sunt destul de rare. Incidența lor la copil 

constituie 1-3% din toate formațiunile solide. La copii și maturi, tumorile testicu-
lului constau din celule germinale (60-95 %). De obicei acest tip de tumori prezintă 
clinică precoce. Ele afectează mai ales sugari și adolescenți (15-18 ani). Este necesar 
de notat că, la adolescenți, în 80 % de cazuri, tumorile testiculare sunt maligne. La 
copii și adolescenți, seminomul se dezvoltă relativ rar. Cota maximă a depistării 
tumorii testiculului este adolescența precoce, iar cota minimă – primii 3 ani de viață. 
După datele unor autori, copiii cu criptorhidie au un risc de evoluție a unei tumori 
testiculare de 10-15 ori mai mare, comparativ cu lotul de control. La copiii supuși 
orhiopexiei înaintea perioadei de pubertate acest risc este de 2 ori mai mare. 

10 % din tumorile testiculare sunt asociate cu hidrocel sau alte anomalii.
Seminomul se depistează la copii la vârsta cuprinsă între 2,5-15 ani și consti-

tuie 26 % din toate tumorile provenite din celule germinale. În 2-5 % din cazuri se 
constată afectarea bilaterală.

Macroscopic, seminomul este de culoare alb-gălbuie sau roză-surie la disecție, 
constă din unul sau câțiva noduli, cu prezența zonei de microhematoame, micro-
necroză sau microchisturi.
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Concluzii
1. În literatura de specialitate semnele clinico-diagnostice ale tumorilor testi-

culare la copii nu sunt descrise detaliat. 
2. Seminomul este cea mai frecvent atestată tumoare la adulți, pe când la copii 

ea practic nu se întâlnește.
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CARCINOMUL EMBRIONAR TESTICULAR  
LA ADOLESCENT

Adolescentul D. în vârstă de 16 ani, s-a prezentat primar, de sine stătător în 
legătură cu apariția sindromului algic al sistemului locomotor în Departamentul 
de Medicină Urgentă, IMSP Institutul Mamei și Copilului. La momentul adre-
sării copilul acuza dureri în regiunea lombară a coloanei vertebrale, cu iradiere în 
membrele inferioare, bilateral, disconfort în poziția ortostatică, oboseală rapidă, 
încordare musculară paravertebrală lombară. Statut morbid clinic algic cu un debut 
de apoximativ de 2 săptămâni, cu agravare în ultimele 3 zile. În legătură cu aceste 
simptome a urmat la domiciliu tratament medicamentos care ameliora sindromul 
algic. Alte acuze copilul nega. Stigme, malformații vizibile nu s-au atestat. În legă-
tură cu statutul morbid algic al sistemului locomotor, care frecvent este de origine 
multifactorială, copilul, la 04.06.2020, a fost internat de urgență în secția de Orto-
pedie a Centrului Național Științifico-Practic de Chirurgie Pediatrică „Natalia 
Gheorghiu” pentru examinare, diagnostic și tratament.

Anamnestic și statutul morbid. Din anamnestic am stabilit: copilul provine din 
sarcina I nașterea I, prematură, la termenul ≈ 36-37 săptămâni, fără antecedente 
prenatale și neonatale. Din convorbirea cu mama: copilul s-a dezvoltat conform 
vârstei, este vaccinat conform calendarului de vaccinări, neagă cazuri de morbidi-
tăți tumorale benigne sau maligne la rude. 

Care este diagnosticul prezumtiv? 
Durerea este un simptom ce apare ca rezultat la un traumatism, sau la ridicarea 

unor obiecte grele; dacă durează mai mult de trei luni, este considerată o suferință 
cronică. Durerea din zona lombară, localizată în partea inferioară a spatelui, poate 
fi legată de lezarea discurilor dintre vertebre, ligamentelor din jurul coloanei verte-
brale și de presiunea exercitată pe unele structuri nervoase, care pleacă din măduva 
spinării, dar și de afecțiuni ale organelor interne abdominale și pelviene.

Сu ce patologii se va face diagnosticul diferențial? 
Durerea din partea superioară a spatelui poate apărea din cauza unor afecțiuni 

cardiace, ale aortei, a unor tumori localizate la nivelul toracelui și inflamații ale 
discurilor intervertebrale, precum și din cauza leziunilor ligamentelor și muscu-
laturii. 

Se poate face o clasificare a durerilor de spate, în funcție de originea acestora:
• Durerea de origine musculară, provocată de poziția incorectă, torsiune sau 

efort;
• Durerea de origine nervoasă, care are drept cauză o afecțiune care produce 

tasarea unui nerv;
• Durerea articulară prin afectarea discurilor intervertebrale;
• Dureri de spate de origine osoasă, cum este în cazul osteoporozei.
Cauzele frecvente ale durerilor de spate acute sunt:
• Mușchi sau ligamente încordate;
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• Un spasm muscular;
• Tensiunea musculară;
• Discuri intervertebrale deteriorate;
• Fracturi; 
• Poziția incorectă;
• Un supraefort.
O serie de probleme structurale pot duce la dureri de spate acute sau cronice:
• Ruptura unui disc intervertebral – fiecare vertebră a coloanei este ancorată 

în discuri intervertebrale care amortizează mișcarea. Dacă discul se rupe, se 
produce o presiune crescută pe structura nervoasă medulară, ceea ce duce la 
durere;

• Discuri bombate (protruzie discală) – la fel ca și în cazul unui disc rupt, 
aceasta este o deteriorare în care nucleul intern al discului bombează în 
structura fibroasă, ceea ce duce la o presiune mai mare asupra unui nerv și, 
implicit, la durere; ca urmare a modificărilor de la nivelul discurilor interver-
tebrale poate rezulta comprimarea rădăcinilor nervoase de la nivel lombar, 
ceea ce produce – o durere acută și bruscă, ce trece prin fesă spre picior, în 
partea din spate – sciatica;

• Curbura anormală a coloanei vertebrale – dacă apar modificări ale curbu-
rilor anatomice ale coloanei vertebrale (cifoza, lordoza, scolioza), acestea 
sunt însoțite și de durere;

• Osteoartrita și artrita reumatoidă – pot cauza probleme la nivelul articu-
lațiilor șoldului, iar durerea iradiază în zona inferioară a spatelui. În unele 
cazuri, se produce o deformare, iar spațiul din jurul măduvei spinării se 
îngustează și apare ceea ce numim stenoză spinală;

• Osteoporoza – fragilitatea osoasă, inclusiv cea a vertebrelor, poate duce la 
fracturi de compresiune, de unde rezultă durerea de spate;

• Fibromialgia – se caracterizează prin dureri ale mușchilor țesutului moale și 
rigiditate în mușchi, inclusiv la cei ai spatelui.

Ce semne vă așteptați să prezinte?
Diagnosticul clinic. La examinare clinică statutul local ortopedic – mers cu difi-

cultate, încordarea musculară paravertebrală lombară. Palpator, dureri în regiunea 
paravertebrală lombară, bilateral, care se accentuează la flexie şi extensie. Limitarea 
mișcărilor de flexie extensie, rotație în coloana vertebrală lombară pe fundal dolor 
cu suspectarea protruziei vertebrelor L4-L5 și L5-S1. 

La nivelul organelor și sistemelor somatice – respirator, cardiovascular, digestiv 
– nu se atestă acuze sau deviații de la parametrii de vârstă. Adolescentul nu a indicat 
simptome privind funcția sistemului genitourinar, dar este timid. Micțiunile libere, 
regulate, indolore. Rinichii nu se palpează, la palpație, percuție – sunt indolori. 

Examenul clinic al organelor genitale externe a relevat dezvoltarea lor corespun-
zătoare vârstei, fiind proeminentă mărirea în volum a scrotului, bursa scrotală pe 
dreapta mărită în dimensiuni, testiculul drept palpator dur, mărit semnificativ în 
volum fiind sugestiv cert unei formațiuni tumorale nedureroase. Este de menționat 
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că adolescentul neagă un eventual traumatism, iar din spusele părinților nu s-a 
observat o accelerare evidentă alarmantă a dezvoltării lui prepubertare. Examină-
rile clinice: hemoleucograma – normală, ureea, examenul sumar al urinei – indici 
normali. Ganglionii limfatici cervicali ușor măriți, în limitele de 1,0-1,5 cm.

În legătură cu particularitățile sindromului algic în progresie, în special inter-
vertebral lombar, cu instabilitatea vertebrală lombară și cu suspectarea protru-
ziei vertebrelor L4-L5 și L5-S1 în prezența tumorii testiculare pe dreapta, s-a recurs 
la examinări imagistice. Dimensiunile mărite ale testiculului tumoral deformat, 
prezența leziunilor vertebrale lombare a semnificat o probabilitate incertă de loca-
lizare primară a tumorii și riscul de metastazare poliorganică a tumorii. 

Ce explorări paraclinice solicitați în vederea confirmării diagnosticului? 
Diagnosticul imagistic și particularitățile morfologice. Ecografia abdominală: 

paraombilical pe dreapta a indicat lângă capul pancreasului o formațiune gigantică 
89x79 mm, cu contururi clare, neomogenă (component solid+lichid). Radiografia 
toracică – normală. La examenul prin rezonanță magnetico-nucleară, efectuat în 
aceeași zi (04.06.2020), al coloanei vertebrale s-au observat modificări imagistice 
relevante pentru o tumoare cu punct de pornire din capul pancreatic cu metasta-
zare în coloana vertebrală lombo-sacrală cu extindere masivă paravertebral-retro-
peritoneal la nivelul L4 și epidural la nivelul L5; fractură patologică L4 cu stenozarea 
canalului și compresiunea severă a nervilor caudei equina la nivelul L4- L5 (fig.1 a, 
b). În a doua jumătate a zilei se atestă progresarea sindromului algic pronunțat în 
regiunea lombară pe dreapta (nu se cupează după Sol. Tramadol), apariția disp-
neei, subfebrilitate – 37,9 °C. Ps – 109/min. TA – 138/82. FR – 23/min. Sa O2 – 98 
%, în legătură cu care fapt copilul a fost transferat în secția Reanimație și Terapie 
Intensivă Chirurgicală.

Examinarea la computer tomografia cu contrastare în regim angiografic cu Sol. 
Ultravist 370-70 (faza arterială, portală și tardivă) a indicat o tumoare solidă locali-
zată în proiecția testiculului drept (fig. 1), cu extindere în bazinul mic, fiind suspec-
tată o tumoare a celulelor germinative cu malignizare – sugestivă pentru carcinom; 
retroperitoneal paracaval, formațiune tumorală solidă cu extindere în canalul verte-
bral la nivelul L5, ce nu exclude un proces secundar la nivelul ganglionilor limfatici 
paracavali? Fractură patologică a corpului vertebrei L4. Arii lezionale osteoporotice 
la nivelul corpurilor vertebrale L5, S3, S5. Multiple opacifieri nodulare, diseminate 
difuz în proiecția segmentelor bazale pulmonare bilateral, nu se exclude prezența 
de metastaze. Pleurezie minimă pe dreapta. Nu se exclude carcinomatoza pleurei?

Abordul chirurgical. Conform datelor de literatură, în aproximativ 90-95 % din 
cazuri tumorile testiculare sunt tumori germinative testiculare primare [1]. Inter-
vențiile chirugicale prin orhioectomie obligatorie și limfadenoectomia metasta-
zelor în țesutul scrotului (dacă e cazul) constituie partea principală a managemen-
tului medico-chirurgical în tumorile canceroase testiculare, indiferent de volumul 
tumorii, care contribuie semnificativ la procesul vindecării și are o importanță 
majoră la ameliorarea supraviețuirii [1]. 
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Fig. 1. Imagine CT – Formațiune tumorală 
solidă în proiecția testiculului drept.

Fig. 2. Status localis – Formațiune tumorală 
solidă în proiecția testiculului drept.

Luând în considerare prezența la copil a formațiunii tumorale a testiculului pe 
dreapta (fig. 2), s-a intervenit chirurgical (11.06.2020) cu asistență anesteziologică: 
revizia testiculului pe dreapta prin incizie oblică în regiunea inghinală din dreapta. 
După care în scrot a fost explorată tumoarea testiculară cu d=12x10 cm de consis-
tenţă dură. Testiculul a fost exteriorizat în plaga regiunii inghinale pe dreapta. S-a 
mobilizat separat funiculul spermatic, ultimul eliberat de vasele limfatice, artera 
testiculară, nervii care alimentau testiculul, la nivelul canalului inghinal de la orificiul 
superficial până la cel profund (fig. 3). S-a efectuat orhiofuniculectomie pe dreapta 
(fig.4). Nu s-a constatat prezența ganglionilor limfatici la nivelul scrotului și a celor 
inghinali, ei nefiind evaluați. Intervenția s-a terminat prin aplicarea hemostazei.

Fig. 3. Imagine intraoperatorie.  
Funiculul spermatic cu elementele lui.

Fig. 4. Imagine intraoperatorie.  
Testiculul cu elementele funiculului 

spermatic mărit în volum.

Diagnosticul morfologic. Imediat după intervenția chirurgicală, s-a efectuat 
cercetarea anatomopatologică a piesei anatomo-chirurgicale testiculul cu funi-
culul spermatic integrat (fig. 4), Examenul macroscopic al complexului testicu-
lo-funicular a decelat foițele fibroase de culoare violaceu sidefie cu testiculul mărit 
în limite de 11,5x9,0x8,1cm, funiculul spermatic 10,0 cm în lungime îngroșat, cu 
diametrul de 4,0 cm spre capătul rezecat, în consecutivitate 2,5-1,7 cm. În secțiune 
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s-a atestat o masă tumorală voluminoasă (sageată roșie) cu implicare la maximum a 
testiculului și cu afectarea funiculului spermatic, inclusiv în insule mici și adiacent 
ligaturii (fig.5). Parenchimul testicular (săgeată albastră), cu aspect de insulă mică, 
constituea 4,0-5,0 % din țesut. Tumoarea testiculară la 65 % conținea modificări 
necrotice (săgeată galbenă), zonal fiind atestate unele porțiuni lacunar-chistice. În 
total s-au prelevat pentru examinare 15 probe din zonele tumorale ale testiculului 
și funiculului spermatic. 

Explorările histologice prin metode convenționale și complementare au stabilit: 
Carcinom embrionar testicular cu caracter celular germinativ mixt, prezența 
corpusculilor Schiller-Duval (caracteristici sacului vitelin) cu elemente teratoma-
toase imature, cu aspect de invazie limfo-vasculară (LV1), necroză tumorală extinsă 
și cu implicarea funiculului spermatic, inclusiv pe linia de rezecție ( pT3).

Fig. 5. Aspectul microanatomic  
al tumorii testiculare masive  

cu implicarea funiculului spermatic.

Fig. 6. Aspectul microanatomic al 
elementelor sacului vitelin – prezența de 

corpusculi Schiller-Duval. Colorație H&E.

Este cert stabilit că prezența corpusculilor Schiller-Duval reprezintă dovada 
definitivă a elementelor tumorale germinative postpubertare cu proveniență din 
sacul vitelin. Corpusculii Schiller-Duval pot fi atestați atât în tumorile de tip prepu-
bertare, cât și în cele postpubertare și ei rămân criteriul histologic principal și cert 
(fig. 6). Folosirea Glipicanului 3 în investigațiile IH poate da rezultat sensibil sau nu, 
dar el nu este un marker specific pentru acest tip de tumoare [2, 3, 4].

Perioada postoperatorie de 7 zile a evoluat fără particularități. Ulterior pacientul 
a fost transferat în secția de Oncopediatrie a Institutului Oncologic pentru trata-
ment chimioterapeutic și monitorizare. Marea majoritate a pacienţilor cu această 
patologie au un prognostic bun datorită rezultatelor actuale ale chimioterapiei, iar 
identificarea selectivă a celor cu prognostic nefavorabil poate ajuta clinicianul în 
luarea deciziilor optime, evaluând raportul risc : beneficiu al modalităţii terapeutice 
propuse [5].

Raritatea cazului raportat de noi în aspectul diagnosticului stabilit morfopa-
tologic de carcinom embrionar testicular la vârsta adolescentă, postpubertară și 
postfactum ce a evoluat pe fundal de teratom ne demonstrează lipsa comunicării 
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suficiente a părinților și a medicului de familie cu copiii de această vârstă, precum 
și evoluția asimptomatică nedureroasă a patologiei testicular-scrotale. În acest 
context menționăm necesitatea testării copiilor asimptomatici în vederea descope-
ririi bolii „ascunse” sau în stadiul preclinic ceea ce presupune un screening popu-
laţional, care să permită diagnosticarea mai multor eventuale patologii, inclusiv 
procese benigne cu repercusiuni potențial grave pe parcursul vieții. În cadrul scre-
eningului se va evalua de asemenea mediul de viaţă, obiceiurile alimentare, factorii 
de mediu, profesionali, factorii hormono-genitali şi factorii genetici.

Stabilirea diagnosticului de cancer include 3 etape clasice: – etapa investiga-
ţiilor clinice (diagnosticul clinic); – etapa investigaţiilor imagistice (diagnosticul 
imagistic); – etapa explorărilor de laborator (diagnosticul de laborator), inclusiv 
markerii tumorali (proteine oncofetale, hormoni, enzime de țesut, autogene uropla-
zice, oncogene, receptori celulari, proteinkinaze, GTP etc.)

Carcinomul embrionar este o tumoare destul de agresivă datorită tendinței sale 
de răspândire hematogenă precoce, impunându-se necesitatea diagnosticului și 
tratamentului precoce. O metodă excelentă pentru depistarea carcinomului embri-
onar testicular este diagnosticul citologic prin aspirarea cu ac fin. Folosirea acestei 
metode ar permite ca pacientul să fie scutit de morbiditate și de cheltuielile privind 
numeroasele proceduri medico-chirurgicale la care este supus [6]. 

Metodele terapeutice în vindecarea copiilor cu cancer testicular includ tehnici 
chirurgicale; radioterapie; chimioterapie şi alte metode. Factorii prognostici carac-
teristici fiecărui bolnav depind de tumoarea malignă (stadiul ei varietatea biologică, 
markerii de agresivitate) de pacient (sexul, vârsta, statusul biologic, bolile asociate) 
și de actul medical (diagnosticul precoce, metodele terapeutice efectuate etc.). 
Reabilitarea trebuie să ajute pacientul să-și mențină potențialul fizic, psihic, social 
în limitele induse de boală, de efectele planului terapeutic. Aceasta începe chiar 
din momentul stabilirii diagnosticului şi continuă pe durata tratamentului și chiar 
a vieții.

Discuții. Ținem să menționăm că rata de curabilitate medico-chirurgicală și 
oncoterapeutică este destul de înaltă în stadiile precoce ale neoplasmului și în 
condițiile unei tactici multidisciplinare: medic de familie, pediatru, chirurg pedi-
atru, morfopatolog și oncopediatru. De asemenea, o deosebită importanță pentru 
prognosticul favorabil al evoluției neoplasmului o are adresarea fără reticență la 
medic, comunicarea deschisă cu părinții, rudele copilului care în ansamblu repre-
zintă veriga principală spre supraviețuire a copilului. 

 Carcinomul embrionar testicular este un neoplasm cu o incidență foarte redusă, 
fiind o componentă malignă a tumorilor germinative ce evoluează și sunt diagnos-
ticate după perioada de pubertate, fiind raportate mai frecvent la adulți și, mai rar, 
la bărbații tineri (Krag 1984; Hochstetter AR 1982). Deși frecvența neoplasmului 
cunoaște o creștere pe parcursul ultimilor 50 de ani, rata de mortalitate în lume a 
rămas la valori minime, constituind 0,25-0,35 la 100.000 de locuitori. În ultimele 
1-2 decenii se atestă prezența cazurilor de carcinom testicular la vârste mult mai 
fragede [1]. Aceste cazuri sunt raportate ca rarisime, datorită incidenței mari a tumo-
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rilor benigne, luate în comparație cu cele maligne genito-urinare depistate postpu-
bertar. Carcinomul testicular constituie 1 % din toate cazurile de cancer atestat la 
bărbați, cu o frecvență de 2-5 % fiind atestată forma bilaterală [3]. Conform originii, 
90% din cazuri își au proveniența din celulele testiculare germinative, iar 10 % din 
componenta celulară Leydig sau Sertoli. Tumoarea are dimensiuni variabile, dar 
menţine forma testiculului şi deseori este uşor neregulată la palpare. Histologic, pot 
fi prezente elemente ale tuturor celor trei straturi embrionare, incluzând ţesuturi 
multichistice în grade variabile de maturaţie, ţesut trofoblastic ce produce hormon 
gonadotrop corionic, carcinom embrionar şi mezoderm extraembrionar, inclusiv 
reminiscențe ale sacului vitelin, care produc alfa-fetoproteină [2]. Conform unor 
studii, riscul evoluției carcinomului embrionar îl constituie cel familial, dacă în 
familie sau pe linie de rudenie s-au atestat cazuri de neoplasm canceros testicular 
[3]. Diagnosticul este bazat pe atenția părinților față de sănătatea copilului, pe soli-
citarea asistenței medicale la timp și pe controlul medical corespunzător. Debutul 
morbid, sindromul doloric sau scrotul chirurgical acut prin traumatism, în special 
la copii, facilitează precizarea diagnosticului. Diagnosticul morfologic este bazat pe 
examenul imagistic, citologic și histologic.

În contextul incidenței diagnosticului neoplasmului testicular embrionar la 
copii, în studiul de față am relevat aspectele evolutive, diagnostice și de tratament 
ale unui caz de carcinom embrionar testicular (CET) conform datelor CNȘP de 
Chirurgie Pediatrică „Natalia Gheorghiu” și Departamentului de Morfopatologie și 
Citologie al IMSP IMC, el fiind rezultatul activității medicale în colaborare medicală 
interdisciplinară și  interinstituțională în R. Moldova. 

Studiul este bazat pe observațiile proprii, analiza fișelor medicale de observație 
clinică, a documentației paraclinice, imagistice, rezultatelor histopatologice și trata-
ment medico-chirurgical și oncoterapeutic a unui caz de Carcinom embrionar testi-
cular, atestat la un copil cu vărsta de 17 ani (pacientul D.D, anul nașterii 03.11.2002), 
internat în CN ȘP de Chirurgie Pediatrică „Natalia Gheorghiu” – IMSP IMC.

Examenul morfopatologic al piesei anatomo-chirurgicale s-a efectuat prin 
metode de macroscopie și microscopie care au furnizat date pentru un diagnostic 
și prognostic independent, de certitudine în aprecierea tipului histologic de 
neoplasm ca factor predictiv de prognostic. Metodologia a fost cea convențională 
hematoxilin-eozină (H&E) imunohistochimică (IHC) cu anticorpii D2-40, Glibcan3, 
pCK,SALL4)

Motivul prezentării cazului, în opinia noastră, este o cazuistică, pe care o consi-
derăm o rezolvare reușită, în circumstanțele statutului morbid stabilit la pacient, 
prin care ținem să atragem atenția lucrătorilor din asistența medicală primară și 
părinților asupra conduitei și diagnosticului stabilit.

Concluzii 
1. Cancerul la copil continuă să rămână o problemă majoră de sănătate publică 

în toate ţările lumii, având o rată a curabilității și mortalității variabile. Rolul 
fundamental în inițierea diagnosticului precoce și a desfășurării manage-
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mentului medico-churgical, morfopatologic și oncoterapeutic în carcinomul 
embrionar la copil revine colaborării dintre familie, medicul de falimie, 
chirurgul pediatru morfopatolog și oncopediatru, colaborare ce va contribui 
esențial la prevenirea evoluției agresive și a metastazierii tumorii, amelio-
rând calitatea vieții supraviețuitorului.

2. Explorările macromicrocopice corecte și standardizate ale morfopatolo-
gului în examinarea piesei anatomo-chirurgicale în întregime și sub diverse 
aspecte prin metode convenționale, imunohistochimice, inclusiv studierea 
modificărilor survenite sub acțiunea tratamentului, contribuie esențial la 
creșterea curabilității și supraviețuire pacienților tineri.
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